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S. aureus: Staphylococcus aureus. 
SASM: S. aureus sensible a meticilina.  
SARM: S. aureus resistente a meticilina.  
SA-AC: S. aureus asociado a la comunidad. 
SA-AH: S. aureus asociado al hospital / sistema sanitario. 
SASM-AC: S. aureus sensible a meticilina asociado a la comunidad. 
SASM-AH: S aureus sensible a meticilina asociado al hospital / sistema sanitario. 
SARM-AC: S. aureus resistente a meticilina asociado a la comunidad. 
SARM-AH: S. aureus resistente a meticilina asociado al hospital / sistema sanitario. 
LPV: Leucocidina de Panton-Valentine.  
LPV (+) / (-): Leucocidina de Panton-Valentine positivo / negativo. 
SA LPV (+) / (-): S. aureus portador /no portador de los genes que codifican la LPV. 
SCCmec: Cassette cromosómico estafilocócico (o “Staphylococcus Cassette 
Cromosome‖).  
PSM: modulinas solubles en fenol (o ―Phenol soluble modulins‖). 
ACME: ―Arginina Catabolic Mobile Element‖. 
PCR: Proteína C reactiva. 
MLST ó ST: Multilocus Secuence Typing. 
PFGE: Electroforesis en campo pulsado (o ―Pulse Field Gel Electrophoresis‖). 
VIH: Virus de la inmunodeficiencia humana. 
ADVP: Adictos a droga vía parenteral. 
IPTB: Infecciones de piel y tejidos blandos. 
TVP: Trombosis venosa profunda. 
VSG: Velocidad de sedimentación globular. 
 NAC: Neumonía adquirida en la comunidad. 
S. pyogenes: Streptococcus pyogenes. 
SGA: Streptococcus pyogenes o Estreptococo grupo A. 
VRS: Virus Respiratorio Sincitial. 
iv: Vía intravenosa. 
vo: Vía oral. 
RC: Resistencia a clindamicina. 
TMP-SMZ: Trimetoprim-sulfametoxazol. 
LCR: Líquido cefalorraquídeo. 
IgIV: Inmunoglobulina intravenosa. 
FDA: Administración de Alimentos y Medicamentos (o ―Food and Drug 
Administration‖). 
CDC: Centros para el control y prevención de enfermedades (o ―Centers for Disease 
Control and Prevention‖).  
IDSA: Infectious Diseases Society of America.  
HPA: Health Protection Agency. 
AAP: Asociación Americana de Pediatría. 
OR: Odds ratio. 
RR: Riesgo relativo. 
DE: Desviación estándar. 
IC95%: intervalo de confianza al 95%. 





Staphylococcus aureus es una de las bacterias que con más frecuencia causa 
infecciones en todas las edades. En niños, la tasa de infección por este patógeno es 
aproximadamente de 30 casos por cada 100.000 habitantes [1]. Coloniza la piel y/o 
fosas nasales de las personas sanas y produce una amplia gama de infecciones, desde las 
más leves como las infecciones superficiales de piel y tejidos blandos, hasta las más 
graves como neumonía o sepsis. 
S. aureus pertenece al género Staphylococcus, de la familia Micrococcaceae. Es 
un coco gram positivo, no móvil, aerobio y anaerobio facultativos, no formador de 
esporas y generalmente sin capsula. El nombre del género fue designado por Ognston 
en 1883 y deriva del riego “sthapyle” (racimo de uvas) por la forma que adoptan las 
bacterias en las tinciones [2]. Es característica la pigmentación dorada de las colonias 
(aureus, en latín ―oro‖), debido a la producción de carotenoides durante su crecimiento 
(Figura 1). Crece bien en medios no selectivos, tolera altas concentraciones de ClNa, es 
coagulasa, DNAsa y catalasa positivo, y fermenta el manitol. Estas características 
permiten diferenciarle de otras especies de Staphylococcus [3]. 




S. aureus es un patógeno con gran capacidad de adquirir diferentes mecanismos 
de resistencia a antibióticos, como se ha puesto de manifiesto a lo largo de la historia. 
En 1942, sólo un año después de la introducción de la penicilina en la práctica médica, 
Rammelkamp, comunica las primeras resistencias de S. aureus a esta prometedora droga 
[4]. Este microorganismo había desarrollado la capacidad de producir -lactamasas, que  
descomponen el anillo -lactámico de la penicilina e impiden su unión con las proteínas 
de unión a la penicilina (PBP). Las PBPs son enzimas localizadas en la membrana 
bacteriana que están implicadas en la síntesis del peptidoglicano de la pared celular 
(figura 2). 
Figura 2. Proteínas de unión a la penicilina y estructura de la pared de S. aureus 
 
Modificado de Gordon R. Clin Infect Dis 2008[5] 
A finales de los años 40, más de la mitad de los S. aureus aislados en hospitales 
de Inglaterra y EEUU eran resistentes a penicilina. A partir de la década de los 50 
comenzó a aumentar la tasa de resistencia a este antibiótico, hasta que finalmente perdió 
su utilidad para el tratamiento de las infecciones estafilocócicas.  
La resistencia a penicilina condujo al desarrollo de penicilinas semisintéticas, 
como la meticilina, resistentes a la acción de las -lactamasas de S. aureus, para las que 
este microorganismo también desarrollaría rápidamente mecanismos de resistencia.  
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S. aureus resistente a meticilina (SARM) produce PBPs de baja afinidad por los 
-lactámicos denominadas PBP2´ o PBP2a, que mantienen activa la síntesis de la pared 
bacteriana en presencia de estos antibióticos. Su producción está codificada por el gen 
mecA, como se describe posteriormente. Aunque la meticilina no se utiliza actualmente 
en la práctica médica, el acrónimo SARM (o MRSA en la literatura anglosajona) se ha 
continuado usando. 
En un principio, las infecciones por SARM estaban confinadas al ámbito 
hospitalario, pero posteriormente aparecen en la comunidad, lo que despierta el interés 
de muchos investigadores y hace que este singular microorganismo se convierta en uno 
de los más importantes de los últimos años. 
La emergencia de las infecciones por SARM fuera del ámbito  hospitalario se ha 
notificado en diferentes países y áreas geográficas, y ha sido particularmente importante 
en la población pediátrica. Este nuevo patógeno, S. aureus resistente a meticilina 
asociado a la comunidad (SARM-AC), presenta unas características moleculares 
distintas que le diferencian de las cepas resistentes a meticilina asociadas a los cuidados 
sanitarios (SARM-AH), determinan ciertas peculiaridades en las infecciones que 
produce, y le han facilitado su rápida diseminación en la comunidad [6].  
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1. Historia y emergencia de SARM-AC 
La meticilina, primera penicilina resistente a la hidrólisis de las -lactamasas de 
Staphylococcus, se introdujo en la práctica clínica en 1960. Un año después, en 1961, se 
describe el primer caso de SARM en Inglaterra,  en un aislado intrahospitalario [7], y en 
el 1964 se comunica el primer brote de infección nosocomial [8]. En los años 
siguientes, la prevalencia de SARM fue creciendo en la mayoría de áreas geográficas 
convirtiéndose en uno de los patógenos intrahospitalarios más graves en todo el mundo 
[9].  
Los primeros casos de infección extrahospitalaria por SARM en adultos se 
comunicaron a principios de la década del ochenta en Detroit entre adictos a drogas 
intravenosas [10], y posteriormente, en internados en instituciones de cuidados 
prolongados y sujetos con enfermedades crónicas o en contacto frecuente con servicios 
sanitarios. A finales de los 80 se comunicaron los primeros casos en niños,  todos ellos 
con contacto reciente con el sistema sanitario [11]. Estos casos, aunque aparecieron en 
la comunidad, se consideraron relacionados con la asistencia sanitaria o asociados al 
hospital (SARM-AH).  
En 1993, en la región de Kimberley, en el Oeste de Australia, se comunicaron 
los primeros casos de SARM verdaderamente adquirido en la comunidad (SARM-AC) 
entre nativos de comunidades lejanas que no habían sido previamente hospitalizados 
[12]. Posteriormente, la caracterización molecular de estas cepas demostró la 
emergencia de un nuevo tipo de SARM, distinto a los aislados en los hospitales 
australianos hasta esa fecha, y que se conocerían como WA-MRSA-1 [13].  
Entre 1988 y 1995 se describe en Chicago un aumento de infecciones por 
SARM-AC en niños sanos sin factores de riesgo conocidos. A diferencia de las 
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frecuentes bacteriemias producidas por SARM-AH, la mayoría de estas infecciones eran 
de piel y tejidos blandos (foliculitis, celulitis y abscesos) y estaban producidas por cepas 
con resistencia aislada a -lactámicos [14]. Varios estudios retrospectivos han 
identifican casos aislados de SARM-AC en Europa desde finales de los años 90. 
[15,16,17,18]. El estudio molecular de las nuevas cepas aisladas objetivó la existencia 
de marcadores asociados a SARM-AC, como la presencia del casette cromosómico 
estafilocócico tipo IV (SCCmec IV) y de los genes que codifican la Leucocidina de 
Panton-Valentine (LPV), que los diferenciaba de los aislados SARM-AH [19]. 
En 1999 se comunican en Minessota y Norte de Dakota cuatro casos de 
fallecimiento por infecciones por SARM–AC en niños sanos sin factores de riesgo 
conocido [20]. Este pequeño brote, producido por un clon relacionado con el 
australiano, y conocido después como Mild West clone (MW2) [21], alertó sobre la 
emergencia y gravedad del SARM-AC. A partir de entonces se produce una explosión 
en el número de publicaciones que notifican un incremento de las infecciones por 
SARM-AC en EEUU, especialmente en población pediátrica [22,23]. Posteriormente, la 
emergencia de este nuevo patógeno con características epidemiológicas, clínicas y 
moleculares diferentes a SARM-AH se produce a nivel mundial [24]. 
Actualmente, SARM-AC es un patógeno establecido en la comunidad en 
muchos lugares del mundo y constituye un importante problema de salud en EEUU, 
donde es la principal causa de infecciones de piel y tejidos blandos en la comunidad, se 
ha descrito un aumento de las infecciones invasivas por SARM-AC, y se ha convertido 
también, en un patógeno nosocomial importante [25]. 
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Figura 3. Emergencia de SARM-AC 
 
2. Epidemiología de las infecciones por S. aureus en la comunidad 
tras la emergencia de SARM-AC 
La epidemiologia de las infecciones por S. aureus en la comunidad está muy 
revisada, pero la mayoría de publicaciones están relacionadas con la emergencia de 
SARM-AC en EEUU, donde actualmente es responsable del 80% de las infecciones de 
piel y tejidos blandos en la comunidad [26]. La tasas publicadas de infección por 
SARM-AC en población pediátrica en este país oscilan entre 16 y 70 casos por 100 000 
niños [27]. En algunas regiones como Tejas, SARM-AC es responsable del 75% de las 
infecciones estafilocócicas en la comunidad en niños [23], y un estudio reciente muestra  
el claro aumento de la prevalencia de SARM-AC en población pediátrica en los últimos 
años, del 31% en 1998 al 81% en 2007 [28].  
Según datos de los CDC la incidencia de infecciones invasivas por SARM-AC 
en el 2007 fue del 7%. Esta incidencia es mayor que la combinada por neumococo, 
estreptococo del grupo A y meningococo. En el 2005 se estimaron 18.650 muertes por 
enfermedad invasiva por SARM-AC, comparable al número de muertes atribuidas a 
VIH/SIDA [29].  
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Además, se está convirtiendo en un importante patógeno nosocomial, siendo en 
algunas regiones responsable del 64% de los casos infección por SARM 
intrahospitalarios, lo que termina de ilustrar la magnitud del problema en este país [30].  
En otras partes del mundo la epidemiologia de SA-AC es menos conocida, y 
existen pocos estudios de estas infecciones en niños. Aunque se habla de una 
emergencia de SARM-AC a nivel mundial, la situación varía notablemente según las 
diferentes áreas geográficas. La prevalencia global de SARM-AC es baja (se cree que 
<0,5% de todos los SARM), pero en aumento [25]. A continuación se presenta un breve 
resumen de la situación mundial. 
En Oceanía, la mayoría de las publicaciones proceden de Australia, donde  la 
prevalencia de SARM-AC varía entre las diferentes ciudades del 2% al 10%, y se ha 
evidenciado un aumento global del 4,7 % en 2000 al 7,3 % en 2004 [31]. 
En Latinoamérica, los primeros casos publicados de SARM-AC fueron en 
Uruguay y Brasil  en el 2003 [32,33], y desde entonces se han comunicado casos en 
muchas otras regiones [34,35]. En un reciente estudio multicéntrico prospectivo que 
recoge las infecciones por S. aureus de hospitales de Colombia, Ecuador, Perú, y 
Venezuela, la prevalencia de SARM en la comunidad fue del 47%, con variaciones 
geográficas (Perú: 62%, Colombia: 45%, Ecuador: 28%, Venezuela: 26%). La 
prevalencia global de SARM-AC fue del 27 %, con cifras que oscilan del 3,2% en 
Colombia, hasta el 74% en Ecuador [36]. En otros países como Panamá, la prevalencia 
de SARM-AC es del 8,2 %  [37] y en Argentina del 68% [38]. No se han encontrado 
datos concretos en población pediátrica, excepto este último de Argentina. 
En Asia, según un estudio realizado por la Red Asiática para la Vigilancia de 
Agentes Patógenos Resistentes (ANSORP), la prevalencia global de SARM-AC en este 
continente es del 25% [39]. La mayoría de las publicaciones son de Taiwán, donde las 
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infecciones por SARM-AC han aumentado desde el 2000, y se estima que el 45% de las 
infecciones pediátricas por SA-AC son por cepas resistentes [40]. Las cifras más altas 
son de Japón, donde la prevalencia de SARM-AC alcanza el 67%. 
En África se han comunicado casos en diferentes países como Nigeria, Egipto, 
y principalmente Túnez. La prevalencia de SARM-AC más alta publicada es del 35% 
en Argelia [41].  
En Europa, desde que se describen los primeros casos de infección por SARM-
AC a finales de los 90s, la prevalencia ha ido en aumento, principalmente en los países 
del sur. También se han comunicado casos de infecciones invasivas, y en algunos países 
también se está convirtiendo en un problema intrahospitalario [42]. Sin embargo, 
actualmente la frecuencia de infecciones por SARM-AC continua siendo baja [43]. De 
acuerdo con los datos publicados por el Sistema de Vigilancia de Resistencia a los 
antimicrobianos Europeo (EARSS), conocido actualmente como Red de Vigilancia 
Europea de Resistencia a los antimicrobianos (EARSnet), la prevalencia global de 
SARM-AC en Europa es de 0.03% a 1,5% [44,45]. 
En un estudio realizado por nuestro grupo de trabajo durante el mes de Junio del 
2010, en colaboración con 16 centros de 10 países europeos (España, Inglaterra, 
Lituania, Alemania, Israel, Rumania, Chipre, Estonia, Italia y Georgia), la prevalencia 
de SARM-AC en población pediátrica atendida en urgencias fue del 12% [46]. 
Entre las infecciones por S. aureus en la comunidad, las prevalencias de SARM-
AC publicadas varían según los diferentes países: Suiza 0.06%, Inglaterra < 1%, Irlanda 
< 2%, Dinamarca 2,8 %, Italia 6%, Austria 10%, Alemania 14%, Países bajos 15% y 
Francia 18%. En el oeste de Europa, se han descritos casos aislados de infecciones por 
SARM-AC en pacientes pediátricos, pero sigue siendo poco frecuente [47]. 
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Grecia es el país europeo con tasas de resistencias en la comunidad más altas, 
que llegan al 30% [45]. Entre el 20 y el 40 % de las IPTB comunitarias tanto en adultos 
como en niños están producidas por SARM-AC [48,49], y es responsable del 55% de 
las infecciones asociadas al hospital [16]. En este país, SARM-AC se ha convertido en 
un importante patógeno, no solo comunitario, sino también intrahospitalario, y la 
situación comienza a ser preocupante por su paralelismo con lo ocurrido en EEUU.  
3. Historia y epidemiología de SARM-AC en España 
En España, los primeros casos de infección producida por de SARM-AH se 
produjeron en una unidad de neonatología de San Sebastián durante los años 1977-79 
[50]. Entre los años 88-89 se convirtió en un importante patógeno nosocomial en 
hospitales de Madrid, Barcelona y Valencia [51], y posteriormente se generalizó la 
notificación de casos intrahospitalarios en el resto de comunidades [52]. 
En el 2006, nuestro grupo de trabajo comunicó la primera serie de casos de 
infecciones comunitarias por SARM, siete casos pediátricos recogidos entre el 2002 y 
2005 en el Hospital 12 de Octubre de Madrid [53]. En el 2009 se publicaron los 
resultados de un estudio multicéntrico realizado durante el mes de junio del 2003, en el 
que se recogieron 370 infecciones por SARM, y se encontró una prevalencia de SARM-
AC del 0.8% [54]. La primera detección de SARM–AC en el Centro Nacional Español 
de Referencia para los Estafilococos (SNRCS) fue en el  2004.  
En los últimos años se han descrito otras series de casos e infecciones aisladas 
por SARM-AC desde diferentes áreas geográficas, principalmente de Madrid y 
Barcelona, que describen la emergencia de estas infecciones, especialmente en 
población pediátrica [55,56,57,58]. La mayoría de los casos publicados corresponden a 
infecciones de piel y tejidos blandos, pero también se han comunicado infecciones 
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invasivas graves como neumonías necrotizante, osteomielitis, fascitis necrotizante y 
meningitis [59,60,61,62].  
Existen pocos datos de prevalencia de SARM-AC, y en su mayoría están 
referidos a la población pediátrica. 
En un estudio prospectivo que realizamos en el 2007 en el servicio de Urgencias 
Pediátricas del Hospital 12 de Octubre, se objetivó que el 13,2% de las infecciones de 
piel y tejidos blandos por S. aureus eran debidas a SARM-AC [63]. 
En el 2009, nuestro grupo coordinó un estudio multicéntrico en el que se 
recogieron todas las infecciones por S. aureus en niños atendidos en cuatro hospitales 
españoles de Madrid, Barcelona, Palma de Mallorca y La Coruña; y se objetivó una 
prevalencia de SARM-AC del 8,8 %. La distribución geográfica fue la siguiente: 9,5% 
en Madrid, 10,5% en Barcelona, 5,2% en Palma de Mallorca y 10% en La Coruña [64]. 
En la tabla 1 se presenta un resumen de los resultados. 
Tabla 1. Distribución de infecciones por SARM en la comunidad en pediatría según el 
área geográfica, lugar de adquisición, resistencia a meticilina y LPV 




















Asociado a la comunidad 
SARM 9 (9,5%) 11 (10,5%) 14 (5,4%) 1(10%) 25/284 (8,8%) 
LPV (-) 6 (67%) 8 (73%) 3 (75%) 0 17/25 (68%) 
SASM  85(90,5%) 93 (95%) 71 (94,8) 9 (90%) 259/284 (91,2%) 
LPV (+) 18 (21%) 17 (18,2%) 6 (8,3%) 0 41/259 (15,8) 
Asociado al hospital 
SARM 5 (6%) 5 (6%) 12 (19%) 0 22/241 (9,1%) 
LPV (+) 2 (40%) 1(20%) 2 (17%) 0 5/2 (22,7%) 
SASM 77 (94%) 83 (94,4%) 51 (81%) 8 (100%) 219/241 (90,8%) 
LPV (+) 2(2,5%) 8 (9,6%) 1 (1,9%) 0 11/219 (5%) 
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Estos datos muestran que la prevalencia de SARM-AC en España en población 
pediátrica varía según las diferentes áreas geográficas, y puede considerarse 
relativamente baja sobre todo si se compara con EEUU. 
Los estudios de prevalencia de SARM-AC en adultos son escasos. Los datos 
más actuales publicados en el 2012 proceden de un estudio prospectivo realizado en 
población adulta en el 2010 en el Servicio de Urgencias del Hospital Universitario La 
Paz, en el norte de Madrid, que demuestra una prevalencia de SARM-AC del 22 % 
entre las IPTB y del 33% entre las infecciones por S. aureus [65]. Estas cifras son 
notablemente mayores que las obtenidas en estudios previos realizados en el mismo 
hospital, pero similares a otro estudio realizado en el ámbito de atención primaria en 
Castilla – La Mancha, que encuentra una prevalencia de SARM-AC del 35% [66]. En 
cualquier caso, estas cifras son mayores a las publicadas hasta el momento en población 
pediátrica. 
Por otro lado, los aislamientos SARM-AC descritos en España predominan en 
población extranjera. Aunque se ha observado variabilidad en la procedencia geográfica 
de los aislados, la mayoría de los casos publicados son de familias de origen 
latinoamericano, principalmente ecuatorianas. Sin embargo, se ha descrito un aumento 
de casos en población autóctona en los últimos años, lo que puede sugerir una 
diseminación de estas cepas en nuestro país. 
En la tabla 2 se recogen los principales datos de las series de infecciones por 
SARM-AC LPV (+) publicadas en España hasta el momento [67,68,69]. 
Tabla 2. Infecciones SARM-AC LPV (+) en España 
HULP: Hospital Universitario La Paz, HGM: Hospital Gregorio Marañón, H12O: Hospital 12 de Octubre. RD: República Dominicana.  









(nº de casos) 
Tipo infección 




Broseta A, et al [53]. 2002-2006 Madrid (H12O) 7 4 (57%) Ecuador (4) IPTB (6), 
osteomielitis (1) 
ST8 
Dalaski M, et al [63]. 2007 Madrid (H12O) 6 4 (67%) Ecuador(4) 
 
IPTB ST8 
Frik M, et al [56]. 2006-2009 Barcelona  
(Vall d´Hebron) 
12 6 (50%) Ecuador (4) Rumania (2) IPTB (10) 
Invasivas (2) 
- 
Series en adultos 
Manzur A, et al [58]. 2006 Barcelona  
(H Bellvitge) 
13 9 (69%) Ecuador (5) Colombia 




ST8 y ST 5 
Casado-Verrier B, et al 
[65]. 
2010 Madrid  
(HULP) 
13 6 (61%) Paraguay (2), Ecuador 
(3), Cuba (1) RD (1) 
IPTB - 
Cobos-Trigueros N, et al 
[69]. 
   
2007-2009 Barcelona 
(H Clinic) 
17 7(41%) Brasil, Uruguay, 










8 (72%) Ecuador (7) Bolivia (1) 
 
IPTB ST8 
Espejo E, et al [68]. 2005-2009 Barcelona  
(H de Bellvitge) 
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8 (42%) Ecuador (3) Uruguay 

















Clásicamente, las infecciones por SARM en la comunidad se han clasificado 
como asociadas al hospital (SARM-AH) y asociadas a la comunidad (SARM-AC). Los 
criterios empleados para hacerlo han sido la presencia o no de factores de riesgo de 
infecciones por SARM-AH (tabla 3), y de ciertas características microbiológicas 
asociadas a SARM-AC: resistencia aislada a meticilina y otros -lactámicos, tipo de 
SCCmec IV o V,  y presencia de los genes que codifican la LPV. Así, se ha empleado el 
término SARM-AC para denominar las cepas resistentes a meticilina procedentes de 
pacientes sin factores de riesgo de SARM-AH, o con las características microbiológicas 
típicas de SARM-AC [70]. 
Tabla 3. Factores de riesgo de SARM-AH 
Factores de riesgo de SARM-AH [26,71,72,73] 
Presencia de algún dispositivo intravascular al  inicio de la infección u sonda 
Antecedente de infección o colonización por SARM-AH 
Historia de cirugía, hospitalización, diálisis o residencia en algún centro sanitario en 
los 12 meses previos 
Enfermedad de base que suponga contacto frecuente con el hospital (excluidas 
dermatitis atópica y asma) 
 
S. aureus resistente a meticilina (SARM): cepas de S. aureus con concentración mínima 
inhibitoria (CMI) para oxacilina > 4 mg/dl. Estas cepas son también resistentes a todos los 
-lactámicos (excepto ceftobiprole). 
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De acuerdo con los Centros para el Control y la Prevención de Enfermedades 
(CDC),  las infecciones por SARM se clasifican en función del lugar de inicio: hospital 
o comunidad [74]. Las definiciones actualmente mas admitidas son: 
a) Infecciones por SARM de inicio en el hospital (nosocomiales): aquellos casos 
en los que se aísla SARM en el cultivo de un lugar habitualmente estéril obtenido 48 h 
después de ingreso en el hospital. Pueden estar asociados uno o más de los factores de 
riesgo de SARM-AH. 
b) Infecciones por SARM de inicio en la comunidad asociadas al hospital 
(SARM-AH): aquellos casos en los que se aísla SARM en un paciente ambulatorio o 
durante las primeras 48 horas de ingreso, con signos y síntomas de infección, y con 
alguno de los siguientes factores de riesgo: presencia de algún dispositivo intravascular 
o sonda,  antecedente de infección por SARM-AH, historia de cirugía, hospitalización o 
residencia en algún centro sanitario en los 12 meses previos.  
c) Infecciones por SARM asociadas a la comunidad (SARM-AC): aquellos 
casos en los que se aísla SARM en un paciente ambulatorio o durante las primeras 48 
horas de ingreso, con signos y síntomas de infección, y sin factores de riesgo para 
infección por SARM-AH. 
En la literatura existe cierta confusión al utilizarse el término ―adquirido‖ 
indistintamente para hacer referencia, tanto a las infecciones de inicio en la comunidad 




4.1. ¿Existen diferencias entre las infecciones por SARM-AC y SARM-
AH? 
Desde un principio, se han establecido diferencias epidemiológicas, clínicas y 
microbiológicas entre las infecciones por SARM-AH y SARM-AC. A continuación se 
presenta un resumen de las mismas, que se exponen de manera más extensa en otros 
apartados. 
a) Diferencias epidemiológicas 
Las infecciones por SARM-AC se dan principalmente niños y jóvenes sanos sin 
contacto con el sistema sanitario, mientras que las infecciones por SARM-AH se dan 
enfermos, personas mayores en contacto con el hospital.  
b) Diferencias clínicas 
Las infecciones por SARM-AC más frecuentes son las infecciones de piel y 
tejidos blandos. Las producidas por SARM-AH son frecuentemente bacteriemias, 
infecciones de orina, infecciones de herida quirúrgica o asociadas a catéter. 
c) Diferencias microbiológicas 
Sensibilidad antibiótica: Las cepas SARM–AC suelen tener resistencia aislada 
a meticilina y a otros -lactámicos, mientras que las cepas SARM-AH tienden a ser 
multirresistentes. Sin embargo, está aumentando la resistencia de SARM-AC a 
clindamicina, eritromicina, quinolonas, tretraciclinas y mupirocina; y actualmente ya se 
han descrito aislamientos de SARM-AC con resistencia a múltiples antibióticos[75]. 
SARM-AC presenta con frecuencia una proteína conocida como estreptogramina 
macrolido-lincosamina (MLSB) que le hace resistente a macrólidos y, de forma 
inducida, a clindamicina.  
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Tipo de SCCmec. SARM–AC se ha caracterizado clásicamente por ser portador 
de los tipos de SCCmec IV y V. En muchas ocasiones, la determinación del tipo de 
SCCmec ha ayudado a determinar el origen comunitario de SARM, pero hay cepas 
SARM-AH que contienen estos tipos de cassete estafilocócico. Por ejemplo, en España 
la cepa hospitalaria predominante en adultos (ST125) es portadora del SCCmec tipo IV. 
Presencia de LPV. Las cepas SARM-AC frecuentemente son portadoras de los 
genes que codifican la leucocidina de Panton-Valentine, pero hay clones SARM-AC 
LPV (-), y cada vez se describen mas infecciones por cepas sensibles a meticilina que 
son LPV (+). 
Tabla 4. Diferencias entre las infecciones SARM-AH y SARM-AC  
 
 
Actualmente, tanto cepas de SARM-AH como de SARM-AC circulan en la 
comunidad; se han descrito infecciones nosocomiales por SARM-AC; las infecciones 
invasivas producidas por SARM-AC están en aumento; cada vez se describen mas 
resistencias en cepas adquiridas en la comunidad; y se ha visto que la presencia de LPV 
 SARM-AH SARM-AC 
Personas afectadas  Ancianos y enfermos. Niños y jóvenes, sanos  
Factores de riesgo  Presencia de algún dispositivo 
intravascular o sonda,  cirugía,  
hospitalización o residencia en  
algún centro sanitario en los 12  
meses previos. 
Se han descritos algunos 
factores y colectivos de  
riesgo (ver punto 7) 
Transmisión Contacto con sistema sanitario. 
Diseminación limitada  
Rara transmisión familiar 
No contacto con hospital. 
Fácil diseminación 
Transmisión intrafamiliar  
frecuente 
Tipo de infección Invasivas: bacteriemia, 
infecciones de orina, asociadas  
a catéter. 
Piel y tejidos blandos.  
Neumonía necrotizante 
Resistencia antibióticos  Múltiple Aislada a -lactámicos 
Tipo de SCCmec  I-III  IV-V  
Presencia de LPV  Rara  Frecuente  
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y del SCCmec tipo IV no son marcadores de SARM-AC. Esto ha hecho que ambos 
tipos de infecciones sean muchas veces indistinguibles.  
5. Epidemiología molecular 
5.1. Técnicas de tipificación molecular 
La caracterización de la línea genética de SARM se realiza por técnicas de 
biología molecular. Mediante estos métodos se ha podido determinar el origen clonal de 
las cepas de SARM-AC, y ayudan a diferenciarlas de las cepas SARM-AH.  
Las técnicas de tipificación molecular que más se han utilizado son: el estudio 
del ADN mediante electroforesis en campo pulsado (PFGE) o mediante secuenciación: 
Multilocus sequence typing (MLST); y el análisis del tipo de SCCmec. Otros estudios, 
como el análisis del polimorfismo de gen que codifica proteína A y del gen ―agr‖ 
(accessory gene regulador) se están empezando a realizar. La nomenclatura empleada al 
denominar los diferentes clones o genotipos hace referencia a estas características. Por 
ejemplo, el clon USA300 corresponde a la secuencia ST8, es LPV (+), lleva el SCCmec 
tipo IV y el gen “agr” tipo I. 
5.2. Distribución de los principales clones de SARM-AC en el mundo 
Desde el punto de vista de la epidemiología molecular es importantes destacar 
que la mayoría de las infecciones por SARM-AC están causadas por un número 
limitado de clones, diferentes a los responsables de la infección hospitalaria. Es decir, 
que la diseminación de unas pocas cepas son las responsables del importante problema 
mundial [7]. Los 5 clones principales de SARM-AC LPV (+), responsables de la 
mayoría de las infecciones en todo el mundo son: ST1, ST 30, ST80, ST 59 y ST8. 
Hasta hace poco se creía que la distribución de estos clones era específico de cada 
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continente: ST1y ST8 en USA; ST 30 en Pacifico/Oceanía, ST 80 en Europa y ST 59 en 
Asia. Sin embargo, hoy en día estos clones están diseminados por todo el mundo. A este 
respecto se destaca la importancia de la inmigración y los viajes internacionales [76]. 
En la siguiente figura se refleja la distribución mundial de los principales clones de 
SARM-AC. 
Figura 4. Distribución mundial de los clones más importantes de SARM-AC 
 
Modificado de: Otter JA. Lancet Infect Dis 2010 [79]. 
 
En EEUU los clones denominados USA300 y USA 400, pertenecientes a las 
secuencias tipo ST8 y ST1 respectivamente, son los responsables de la mayoría de las 
infecciones por SARM-AC. 
El clon USA400 LPV (+) ST1-IV, relacionado con el clon australiano WA-
MRSA-1, emergió en Oeste Medio de EEUU, fue responsable de los casos iniciales 
[19,24], y el más frecuente hasta el 2001 [77]. 
El clon USA300 LPV (+) ST8-IV se describe desde el año 2000, es el más 
frecuente en EEUU y responsable de la situación actual en este país. Aunque este clon 
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está presente actualmente en los 5 continentes, el problema fuera de EEUU es mucho 
menor. La aparición de USA300 en una región se ha asociado con frecuencia al 
desplazamiento de las cepas endémicas locales [78]. 
En Europa existe una mayor heterogeneidad clonal que en EEUU, con 
variaciones geográficas. Una revisión publicada en el 2010 recoge los datos sobre la 
epidemiología molecular de SARM-AC en Europa hasta ese momento [79]. A 
continuación se presenta un resumen de la misma. 
El aislamiento de USA300/ST8 se ha notificado en la mayoría de los países 
europeos y es clon más frecuente en algunos países como Italia y Austria. Sin embargo, 
el más frecuente en Europa es el ST80-IV LPV (+), conocido como ―clon Europeo‖, 
con un patrón de resistencias característico: resistente a ácido fusídico, tetraciclinas, 
kanamicina y varible a ciprofloxacino. El origen de este clon parece estar en el 
mediterráneo, norte de África o en Oriente Medio, dado que los primeros casos se 
dieron en personas que habían viajado recientemente a estas zonas.  
En Europa han aparecido también otros clones, entre los que destaca el ST152-V 
en la región de los Balcanes, el clon ST45 LPV (-) en Suiza y, con especial relevancia, 
el ST398 asociado al ganado porcino en los Países bajos y Dinamarca (figura 4).  
En España, los datos de un estudio realizado por el SNRCS desde el 2004 al 
2010 muestran que la mayoría de los aislados SARM-AC pertenecen al genotipo ST8-
SCCmec IV LPV (+), y que a diferencia de lo que ocurre en otros países europeos, el 
clon ST80 no es frecuente en nuestro país [80]. El clon ST8 se ha asociado con 
inmigrantes de Sudamérica principalmente de Ecuador y Bolivia [57,58]. Con menor 
frecuencia se han detectado también otros clones como el ST5 y el ST398.  
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5.3. SARM ST398, ¿nuevo problema emergente? 
S. aureus resistente a meticilina ST398-V LPV (-) es un patógeno de creciente 
interés principalmente en Europa. Se ha aislado en cerdos de los Países Bajos y otros 
países europeos (Austria, Bélgica, Dinamarca, Francia, Alemania, Italia, Noruega, 
Polonia, Portugal, España, y Suiza) [81]. En 2003 se detecta por primera vez 
colonización por esta cepa en granjeros y veterinarios [82]. Posteriormente, varios 
estudios demuestran altas tasas de colonización nasal en personas en contacto con 
cerdos, y la posibilidad de producir infección principalmente de piel y tejidos blandos. 
[83,84]. En los Países Bajos y Dinamarca, con importante industria porcina, este clon es 
actualmente responsable de más del 20 % de las infecciones por SARM-AC. Se han 
descrito infecciones invasivas, casos intrahospitalarios, y también fuera de Europa. Se 
plantea, por tanto, la posibilidad de un nuevo problema emergente relacionado con 
SARM en la comunidad [85]. Por otro lado, la mayoría de los casos de contaminación 
alimentaria por SARM-AC descritos (carne y leche) han sido también por cepas ST398 
[25]. 
6. Colonización y transmisión de S. aureus 
6.1. Colonización 
S. aureus es parte de la flora habitual del ser humano. Un 20% de la población 
está colonizada de forma permanente por S. aureus y hasta un 30% de forma 
intermitente [6,86]. Habitualmente coloniza la piel y superficies mucosas, siendo las 
fosas nasales la zona más habitual, pero es posible la colonización de otras zonas de piel 
sana como axilas, manos, ombligo (en niños), área perirrectal, áreas de piel lesionada o 
faringe (figura 5). En población pediátrica la tasa de colonización nasal es  
aproximadamente del 35 % [87]  
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Figura 5. Colonización por S. aureus de las diferentes regiones anatómicas en adultos 
 
Modificado de: Wertheim HF et al. Lancet Infect Dis 2005 [86]  
 
Varios estudios han destacado la frecuente colonización por SARM-AC de estos 
sitios anatómicos, especialmente la faringe [88,89,90], y dado que el estudio de 
portadores se realiza clásicamente en fosas nasales, se puede estar subestimando la 
frecuencia de colonización por SARM-AC [91]. La presencia de colonización aumenta 
el riesgo de infección, sin embargo la mayoría de las personas colonizadas no 
desarrollan infección. A pesar del aumento de infecciones por SARM-AC, la mayoría 
de las personas colonizadas por S. aureus lo son por cepas sensibles. Esto sugiere que 
SARM-AC produce infección en ausencia de colonización, lo que limita las 
posibilidades de prevención.  
Las tasas de colonización por SARM en gente sana son bajas en la mayoría de 




Salgado et al. resume 10 estudios de colonización por SARM en la comunidad. 
De un total de 8350 pacientes demuestra una prevalencia del 1 al 3 %. Excluyendo a los 
que tenían algún factor de riesgo, la tasa de colonización por SARM fue sólo del 0,2% 
[92]. 
En EEUU las tasas de colonización por SARM en niños sanos durante 2003-
2004 fueron del 1,5 %, el doble que en 2000-2001 [93]. En un estudio más reciente 
realizado entre el 2007 y 2009, el 18 % de los niños que acudían a guardería estaban 
colonizados por S. aureus, el 1,3% por SARM [94]. Sin embargo, se han descrito tasas 
de colonización por SARM en niños sanos que alcanzan el 30% en diferentes regiones 
[95,96]. 
Fuera de EEUU las tasas más altas se han encontrado en Australia (42%), 
Méjico y Taiwan (10%) [2]. En Europa la tasas de portadores nasales de SARM 
publicadas en diferentes países son bajas <1% [97,98]. 
En España, los pocos trabajos que existen muestran también que las tasas de 
colonización por S. aureus son bajas y la mayoría por cepas sensibles [99]. En un 
trabajo realizado por nuestro grupo en el Servicio de Urgencias del Hospital 12 de 
Octubre, en el que se recogieron 191 muestras nasales de niños, se detecto que el 17% 
de los niños eran portadores de S. aureus, ninguno fue SARM [100]. 
6.2. Transmisión  
S. aureus se transmite principalmente por contacto piel con piel con una persona 
colonizada o infectada, con objetos contaminados o inhalación de las gotitas de aerosol 
nasal de los portadores crónicos. A través de una solución de continuidad en piel o 
mucosas puede extenderse a los tejidos subyacentes y pasar a la sangre, causando 
infección. Este riesgo aumenta en presencia de algún cuerpo extraño [5]. 
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La facilidad de transmisión de SARM-AC parece ser mayor que la de otros       
S. aureus, siendo más frecuente el contagio y las infecciones recurrentes [101].  
7. Factores de riesgo de SARM–AC 
La historia de colonización o infección por SARM-AC, y el contacto con una 
persona colonizada o infectada, son los principales factores de riesgo de adquisición de 
SARM-AC. Actualmente han aumentado los casos publicados de infecciones por 
SARM-AC de transmisión intrafamiliar en los diferentes países, entre ellos España. 
[102,103,104]. 
En EEUU se han descrito brotes en ciertos colectivos que se consideran 
poblaciones de riesgo: niños menores de 2 años (guarderías), equipos deportivos 
(principalmente deportes de contacto), militares, prisioneros, ADVP, homosexuales 
(con prácticas de riesgo) y tatuados. También se ha descrito alta incidencia de 
infecciones por SARM-AC en aborígenes australianos, islas del Pacifico, indios 
americanos y nativos de Alaska [105-114].[105,106, 107,108,109,110,111,112,113114] 
En Europa, el viajar a países con alta prevalencia de SARM-AC es un factor de 
riesgo claramente definido [43, 45]. Recientemente se ha propuesto a los veterinarios y 
ganaderos como grupos de riesgo ante la posibilidad de transmisión de SARM desde 
animales como el caballo, pollo, y especialmente los cerdos. Se han descrito también 
casos aislados asociados a animales domésticos (perros y gatos), sin embargo, su papel 
como reservorio no está claro [115,116]. 
Se han descrito otros factores de riesgo de SARM-AC, que se recogen en la tabla 
5, pero es importante destacar que la mayora de las infecciones por SARM-AC se dan 
en personas sin ninguno de los factores de riesgo mencionados. 
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Los CDCs han establecido 5 factores de riesgo de trasmisión de SARM-AC (5 
―Cs‖): lesión cutánea (―Compromised skin integrity‖), objetos contaminados 
(―Contaminated ítems‖), suciedad (―lack of Cleanliness‖), contacto piel con piel frecuente 
(―frecuent skin to skin Contact‖) y hacinamiento (―Crowed living conditions‖) [67]. 
Estos factores son frecuentes en las comunidades en las que se han descrito 
brotes. El uso de antimicrobianos se ha propuesto como sexta ―C‖ (―Capsulas‖). Un 
estudio reciente muestra que el uso de antibióticos en los 6 meses previos a la infección 
se asocia significativamente con mayor riesgo de infección por SARM-AC [117]. 
La población pediátrica es un grupo de especial riesgo, y no es casualidad que 
muchas de publicaciones de las infecciones por SARM-AC sean en niños, dado que en 
esta población se dan muchas de las circunstancias anteriormente expuestas que 
favorecen el desarrollo de estas infecciones.  
Tabla 5. Factores de riesgo descritos de infección por SARM-AC 
Factores de riesgo descritos de infección por SARM-AC 
Historia de colonización/ infección por SARM –AC 
Contacto con persona colonizada /infectada por SARM-AC 
Antibiótico en últimos 6 meses 
Viaje a país con alta prevalencia SARM-AC 
Neonatos con infección materna concurrente 
Infección viral /gripe precedente  a neumonía 
Infección piel y tejidos blandos concurrente a infección invasiva 
Pertenecer a un colectivos de riesgo: 
Niños menores de 2 años                    Homosexuales (prácticas de riesgo) 
Personal militar                                   Equipos deportivos (deportes de contacto) 
Prisioneros                                          ADVP 
Aborígenes australianos, islas del Pacifico, indios americanos y nativos de Alaska 
Veterinarios y ganaderos 
 
Los factores de riesgo de infecciones por SA-LPV (+) son los mismos que los 
descritos para SARM-AC, destacándose especialmente el antecedente de contacto con 
personas con infecciones cutáneas [118,119]. 
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8. Características genéticas y factores de virulencia de SARM-AC 
S. aureus es uno de los patógenos con mayor capacidad de adaptación a 
diferentes ambientes. La gran capacidad de desarrollo de mecanismos de resistencia a 
antibióticos y de adquisición de diferentes factores de virulencia determinan el éxito de 
este microorganismo. 
A continuación se presenta un resumen de las principales características de       
S. aureus, especialmente de SARM-AC, cuya virulencia y facilidad de trasmisión no 
son bien comprendidas. 
8.1. Características genéticas 
El genoma de S. aureus es circular con diferentes elementos genéticos móviles: 
plásmidos, secuencias de inserción, trasposones e islotes genómicos (casettes 
cromosómicos, prófagos e islas de patogenicidad). Los genes que determinan la 
resistencia y virulencia de S. aureus se encuentran, tanto en el núcleo del genoma, como 
en los elementos genéticos móviles que permiten su transmisión entre diferentes 
bacterias. Actualmente se ha secuenciado el genoma de 31 cepas S. aureus, estando 
otros 89 proyectos de secuenciación en marcha.  
(http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?db=bioproject&cmd=showDetailView&Ter
mToSearch=37915, consultado 2/03/2012). 
Entre los genomas secuenciados están los de los dos clones de SARM-AC 
predominantes en EEUU, el USA300 y USA400, cuyo análisis ha demostrado que 
existen genes que codifican factores de virulencia que no se habían encontrado en los 
genomas de S. aureus secuenciados previamente.  
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Ambas cepas tiene 2 elementos genéticos móviles en común: el profago que 
contiene los genes que codifican la LPV (ver factores de virulencia) y el SCCmec tipo 
IV [120,121]. Estas dos características moleculares se han utilizado clasificar las 
infecciones por S. aureus asociadas a la comunidad.  
8.1.1. Determinantes genéticos de resistencia a meticilina 
La resistencia a la meticilina está determinada por la adquisición del gen mecA, 
que codifica la proteína ligadora de penicilina con baja afinidad por los -lactámicos 
(PBP2a o PBP2’). El gen mecA está situado en el elemento genético móvil denominado 
cassette cromosómico estafilocócico (SCCmec) y se piensa que procede de los 
estafilococos coagulasa negativos, aunque el origen no está del todo claro [5,9]. Las 
proteínas MecI y MecR1, productos de los genes mecI y mecR1, respectivamente, 
controlan la activación del gen mecA. La exposición a -lactámicos induce la síntesis de 
la proteína MecR1 que inactiva al mecI, permitiendo así la síntesis de PBP2a [122]. 
La expresión fenotípica de la resistencia a la meticilina es compleja, y varía 
según las condiciones del cultivo. Se diferencian dos tipos de cepas, unas con 
resistencia homogénea, o de alto nivel, y otras con resistencia heterogénea, en las que 
sólo una población minoritaria expresaría dicha cualidad, mientras que el resto tendrían 
bajos niveles de resistencia a meticilina.  
Se han descrito otras modalidades de resistencia en las que no se demuestra la 
presencia del gen mecA ni de la PBP2a, como la denominada ―borderline‖, con niveles 
de resistencia a meticilina bajos por hiperproducción de  -lactamasas, y en cuyo 
mecanismo, están implicados otros genes. Estas cepas pueden responder al tratamiento 
con penicilinas semisintéticas [123]. 
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8.2.2. Cassette cromosómico estafilocócico (SCCmec) 
El SCCmec es un elemento genético móvil que contiene el complejo mec, 
formado por el gen mecA, los genes que regulan su transcripción (mecR) y secuencias 
de inserción (IS431mec). Además, SCCmec contiene genes que codifican las 
recombinasas responsables de su integración y excisión (ccr) [124]. En función de las 
diferentes combinaciones de este conjunto de genes se clasifican los tipos de SCCmec.   
Hasta el momento, se han definido 9 tipos de SCCmec (I-VIII y VT), que 
difieren en tamaño y composición, pero es posible que se describan más [25]. Las 
características de los 5 tipos más conocidos se resumen en la tabla 6.  
Tabla 6. Características de los principales tipos de SCCmec 
Tipo 
SCCmec 
Fecha y lugar aislado Tamaño 
(kb) 
MDR Origen LPV 
I 1961 UK 34 No Hospital Infrecuente 
II 1982 Japón 53 Si Hospital Infrecuente 
III 1985 Nueva Zelanda 67 Si Hospital Infrecuente 
IV Distribución mundial en 
los 90s 
21-24 No Comunidad Frecuente 
V Inicio siglo XXI 
Australia y Asia 
28 No Comunidad Desconocido 
Modificado de: Deresinki S. CID 2005. MDR: multirresistencia [126]. 
 
En el 2009 el Grupo de Trabajo Internacional para la Clasificación de los 
elementos SCCmec (IWGCSCC) estableció una nueva forma de clasificación y 
nomenclatura de estos elementos, pero todavía es poco empleada [125].  
La mayoría de los aislados SARM asociados a la comunidad poseen el SCCmec 
tipo IV, y de forma menos frecuente el tipo V. El tipo IV es pequeño, fácilmente 
transmisible, y no contiene genes de multirresistencia. Estas características permiten 
podrían tener un papel en la emergencia, mayor rapidez de replicación y supervivencia 
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de SARM-AC. El SCCmec tipo V es de tamaño similar, con pequeñas diferencias en su 
estructura y plasticidad. Es poco frecuente en aislados de EEUU y Europa. Las cepas de 
SARM-AH están asociadas a los tipos I-III, grandes, con poca movilidad, y contienen 
otros genes de multirresistencia antibiótica [126]. 
Figura 6. Comparación de la estructura de SCCmec tipo II y IV 
 
Modificado de: Chambers HF. Nat Rev Microbiol 2009 [9]. 
 
8.2.3. Origen de SARM-AC 
Actualmente se cree que SARM-AC tiene un origen clonal, por evolución de 
cepas sensibles a la meticilina en la comunidad, que incorporan en su genoma el 
SCCmec tipo IV o V. El 20% del genoma de SARM-AC es debido a la adquisición 
horizontal de elementos genéticos móviles, ausentes en las cepas SARM-AH [123,127]. 
8.3. Factores de virulencia 
S. aureus es capaz de producir una amplia variedad de toxinas y factores de 
virulencia [23]. En relación con la emergencia de SARM-AC, el más importante es la 
Leucocidina de Panton-Valentine (LPV). Se han estudiado muchos otros factores de 
virulencia, entre los que destacan las  hemolisinas, las modulinas solubles en fenol 
 29 
 
(PSMs), proteína A, proteínas de unión a la fibronectina (FnBP) y el elemento móvil 
ACME. Recientemente se está dando importancia a la diferente expresión de estos 
factores en la patogenia de las infecciones por SARM-AC. 
Figura 7. Principales factores de virulencia de SARM-AC 
 
Modificado de: David MZ. Clin Microbiol Rev 2010 [25]. 
 
8.3.1. Leucocidina de Panton-Valentine (LPV) 
Esta toxina fue descrita por Panton y Valentine en 1931 [128]. Está compuesta 
por dos proteínas, codificadas por los genes luk SPV y luk FPV, secretadas de forma 
independiente conocidas como S y F, que actúan de forma sinérgica. Su unión con las 
superficies celulares induce la formación de poros en leucocitos y eritrocitos, alterando 
su permeabilidad, induciendo la lisis osmótica, la activación celular y liberación de 
mediadores inflamatorios, con el consecuente daño tisular. Esta toxina se encuentra con 
más frecuencia en las cepas comunitarias, y parece tener un papel importante en la 
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patogénesis de las infecciones de piel y tejidos blandos, osteomielitis y neumonía 
contribuyendo a la necrosis tisular y formación de abscesos. A pesar de que se 
comprende el mecanismo molecular de la actividad de la LPV [129,130], la relevancia 
de esta toxina no está clara, principalmente porque existen otros factores implicados en 
la virulencia de S. aureus.  
Figura 8. Patogenia de la necrosis tisular producida por la LPV 
 
 
Modificado de: Boyle-Vavra S. Laboratory Investigation 2007[130]. 
8.3.2. Otros factores de virulencia 
Estudios recientes realizados en modelos animales describen otros factores 
diferentes a la Leucocidina de Panton-Valentine que parecen tener un papel importante 
en la patogenia de las infecciones por SARM-AC. 
a) -Hemolisinas  
Las -hemolisinas son toxinas producidas por un alto porcentaje de S. aureus, 
con diferente expresión entre las diferentes cepas. Inducen la formación de poros en la 
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membrana celular de gran variedad de células (no en neutrófilos) produciendo la lisis 
celular y liberación de citocinas inflamatorias.  
Son principalmente dermonecróticas, y de acuerdo a modelos en ratones, 
parecen tener también un papel importante en la patogenia de la neumonía 
necrotizante [131,132].  
b -Modulinas solubles en fenol  (PSMs)  
Las PSMs son péptidos recientemente descritos con actividad leucotóxica in 
vitro e in vivo, actividad proinflamatoria y quimiotáctica, que se han propuesto como 
factores más importantes que la LPV en la lisis de neutrófilos [120]. 
Las cepas de SARM-AH no producen PSMs o lo hacen en poca cantidad, sin 
embargo, SARM-AC sintetiza gran cantidad de las mismas. La diferente expresión de 
estas proteínas puede ser una de las causas que explique la mayor actividad lítica de 
SARM-AC. Se ha demostrado en modelos animales la importancia de las PSMs en la 
producción de abscesos y  bacteriemias por SARM-AC [133]. 
c) Proteína A 
Esta proteína impide la opsonización y fagocitosis de S. aureus, tiene un 
importante papel en inflamación pulmonar, y parece aumentar la actividad de las 
hemolisinas, aunque su importancia como factor de virulencia no está clara [134]  
d) Proteínas de unión a fibronectina (FnBP) 
Estas proteínas aumentan la capacidad de adhesión e invasión de S. aureus. Se 
han estudiado en el contexto de osteomielitis, y se han relacionado con mayor gravedad 
de estas infecciones [135].  
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e) ACME (arginine catabolic mobile element) 
Es un segmento de DNA integrado en el SCCmec IV, aparentemente exclusivo 
de la cepa USA300. Sin embargo, se han encontrado elementos ACME-like en otras 
cepas SARM-AC y en asociación con otros tipos de SCCmec [136].  
ACME contiene un grupo de genes que codifican la vía de desaminación de la 
arginina y al OPP-3, parte del sistema de transportadores celulares. Aunque existe 
controversia en relación al papel de ACME en la virulencia de SARM-AC parece 
facilitar la colonización y supervivencia de esta bacteria en la piel, y por tanto su 
diseminación [137]. 
8.3.3. Importancia de la regulación de genes 
Estudios recientes indican que la base de la patogenia de SARM-AC no solo 
reside en la adquisición de nuevos factores de virulencia, sino también en las diferencias 
en su regulación [138,139]. 
Se han identificado varios genes moduladores, de los que destaca el “agr” 
(accessory gene regulador), que controla la expresión de hemolisinas, LPV y PMSs. La 
expresión del gen “agr” es diferente entre las cepas SARM-AC y SARM-AH. En 
concreto, en el clon USA300, se ha visto que la actividad reguladora de este gen 
determina la mayor expresión de ciertas toxinas, lo que puede explicar las diferencias en 
la virulencia de estas cepas [140]. 
Recientemente se ha planteado un posible papel regulador de LPV en la 
expresión de genes. De acuerdo a observaciones in vitro parece que regula, por 
mecanismo desconocido, la expresión de la proteína A, lo que podría ser clave en la 
inflamación y necrosis pulmonar causada por SARM-AC [120,134].  
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9. La Leucocidina de Panton-Valentine como factor de virulencia 
de SARM-AC 
Existe una fuerte asociación epidemiológica entre la LPV y la aparición de 
infecciones por SARM-AC. La presencia de la toxina LPV es menos frecuente en los 
aislados SASM-AC, y muy rara en SARM-AH. Sin embargo los genes de la LPV se han 
detectado en la mayoría de los SARM-AC aislados en todo el mundo, y existen 
múltiples artículos que hablan de la asociación entre los brotes de infecciones por 
SARM-AC y la detección de esta toxina [19,78]. Aunque la mayoría de las 
publicaciones hacen referencia a las cepas USA300 y USA400, también se ha visto la 
mayor frecuencia de LPV en otras cepas de SARM-AC fuera de EEUU [71]. Doufor et 
al, en Francia, en un estudio de 593 cepas de S. aureus objetivó que esta toxina estaba 
ausente en las cepas SARM-AH pero se asoció con todas las cepas de SARM-AC [18].  
Sin embargo, SARM-AC LPV (-) también causa infecciones de forma endémica 
(por ejemplo: las cepas ST1 en Australia y la mayoría de ST59 en EEUU son LPV 
negativas). Además, cada vez son más las publicaciones que hacen referencia a 
infecciones por SASM-AC LPV (+), principalmente en Europa [141]. Por todo esto, a 
pesar de la asociación epidemiológica descrita, actualmente no se considera la presencia 
de esta toxina como marcador de SARM-AC [142,143]. 
Por otro lado, aunque actualmente la Leucocidina de Panton-Valentine es 
considerada por muchos autores como el primer factor de virulencia de SARM-AC, 
existe controversia entre la evidencia clínica-epidemiológica y los resultados 
encontrados en los diferentes modelos experimentales. 
Desde un principio, la presencia de esta toxina se ha relacionado con las 
infecciones de piel y tejidos blandos (abscesos y forúnculos) y con la neumonía 
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necrotizante [144,145], Posteriormente se describe también como marcador de 
severidad de las osteomielitis [135], y varios estudios in vitro han confirmado su papel 
en la patogenia de estas infecciones [146,147,148]. 
Sin embargo, existen otros datos experimentales que sugieren que la 
contribución de la LPV a la patogénesis de la infecciones por SARM-AC puede ser 
pequeña, quizás dependiente de otros factores de virulencia, o relacionado con algún 
componente de susceptibilidad del huésped, lo que indica que esta toxina podría ser 
marcador de cepas con potencial de causar infecciones graves, pero no ser el principal 
determinante de virulencia. 
En estudios realizados en ratones, en los que se compara la virulencia de las 
cepas SARM-AC LPV (+) y LPV (-), no se encuentran diferencias en los modelos de 
sepsis, infección cutánea ni formación de abscesos. En estudios con conejos tampoco se 
objetivan diferencias en las infecciones pulmonares, esplénicas o hepáticas; y existen 
estudios que indican que esta toxina no es necesaria para la patogenia de la enfermedad 
pulmonar [149,150,151]. 
Es posible que estas controversias tengan que ver con los diferentes modelos 
animales utilizados, cuyos neutrófilos poseen mayor resistencia a la actividad citolítica 
que los humanos, pero no se ha demostrado que las cepas SARM-AC LPV (+) tengan 
mayor capacidad de lisis en neutrofilos humanos que las negativas [149]. Por otro lado, 
los genes de la LPV puede expresarse en diferentes grados, pero la cantidad de 
leucocidina tampoco se ha correlacionado con la severidad de la infección in vitro 
[150]; y existe un estudio que ha demostrado que los anticuerpos anti LPV no protegen 
a los niños de las infecciones de piel y tejidos blandos por SARM-AC [152]. 
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10. Manifestaciones clínicas de las infecciones por S. aureus de 
inicio en la comunidad 
"Micrococcus, que cuando está limitado en su alcance y actividad causa inflamación 
supurativa, y cuando más extensa e intensa es su acción sobre el sistema humano produce 
las formas más virulentas de septicemia y piemia" 
Alexander Ognston, 1881[153] 
Staphylococcus aureus es una de las bacterias que más frecuentemente causa 
infecciones en los humanos. Hace más de un siglo que Ogston describió por primera vez 
la enfermedad estafilocócica y el papel de este patógeno en la producción de abscesos y 
sepsis [2]. Actualmente, continúa siendo un importante patógeno en todo el mundo.  
A continuación se revisa el espectro clínico de las infecciones por SA-AC con 
especial atención en las infecciones causadas por cepas resistentes, y en la posible 
influencia de la LPV en la gravedad de la infección. 
10.1. Infecciones de piel y tejidos blandos 
Las infecciones de piel y tejidos blandos (IPTB) son las infecciones más 
frecuentes producidas por S. aureus. Es responsable de más del 70% de las IPTB en 
niños, que suponen una quinta parte de las consultas a urgencias pediátricas, siendo la 
causa más común de: impétigo, foliculitis, forunculosis, celulitis, paroniquia e infección 
de heridas [87]. La severidad de estas infecciones es variable, desde infecciones 
superficiales leves que en muchos casos no se detectan,  hasta infecciones profundas o 
complicadas que ponen en peligro la vida [154]. Estas últimas se comentan en el 
apartado de infecciones invasivas. 
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SARM-AC está plenamente establecido como agente causal de las IPTB en la 
comunidad [155]. En varias series de niños suponen el 90-96% de las infecciones por 
este germen [23,156]. Los forúnculos y abscesos son las formas clínicas más frecuentes 
[23-27]. Sin embargo, su papel en la celulitis no supurada no está claro. Hay estudios 
recientes que sugieren que SARM –AC es una causa poco frecuente de estas celulitis 
[157].  
Figura 9. Impétigo por SARM-AC 
 
 
Es típica la presentación en forma de lesiones necróticas con eritema perilesional 
que se confunden con picaduras de araña [158]. Excepto por esta apariencia, la mayoría 
de los estudios no han encontrado características clínicas con capacidad de 
discriminación entre las infecciones SARM-AC y SASM-AC [159,160]. Kaplan et al., 
en la serie más  larga de infecciones por SA-AC en niños hasta el momento, encontró 
mayor frecuencia de ingresos en caso de IPTB producidas por SARM-AC (62 vs 53%, 
p=0.002), sin diferencias en la duración de la hospitalización [23]. En un estudio 
realizado en adultos se objetivó que la evolución después del alta es similar en ambos 
grupos [161], pero existen pequeños trabajos que sugieren que las recurrencias son más 
frecuentes en caso de infecciones por cepas resistentes [25].  
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Por otro lado, las IPTB son también las infecciones más frecuentes producidas 
por SA LPV (+), y publicaciones recientes ponen de manifiesto que no existen 
diferencias entre las causadas por cepas LPV (+) sensibles y resistentes a meticilina 
[162,163,164]. La mayoría de las infecciones por cepas LPV (+) son abscesos o 
infecciones supuradas, con marcados signos de inflamación. 
En un estudio reciente en adultos se ha visto que los abscesos primarios (sin 
puerta de entrada), comparado con los secundarios, están causados principalmente por 
cepas LPV (+) (92,7% vs 12,5% p <0.001), lo que sugiere que esta toxina puede jugar 
un papel relevante en la invasión de piel sana [165].  
Desde un punto de vista práctico, con los datos publicados, se debe considerar la 
presencia de infecciones por SARM-AC o SASM LPV (+) si las lesiones se presentan 
como picaduras de araña, hay un historia de abscesos recurrentes, infección cutánea 
familiar o falta de respuesta a -lactámicos. 
10.2. Infecciones invasivas 
Las infecciones invasivas por S. aureus de inicio en la comunidad, son mucho 
menos frecuentes que las IPTB, y la mayoría estan causadas por cepas sensibles a la 
meticilina. Las características de las infecciones invasivas por SARM-AC son similares 
a las producidas por SASM-AC, y suponen entre el 5 y 10 % de las infecciones 
producidas por este germen. 
Las infecciones invasivas por SA-AC se han clasificado recientemente como 
infecciones profundas e infecciones invasivas graves, estas últimas frecuentemente 
amenazantes para la vida.  
Se han descrito complicaciones como la trombosis venosa profunda (TVP), el 
tromboembolismo pulmonar (TEP) y, de forma poco frecuente en niños, la endocarditis 
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[166]. Los diferentes cuadros clínicos descritos en población pediátrica se detallan en la 
tabla 7.  
Tabla 7. Infecciones invasivas de por S. aureus de inicio en la comunidad en  niños 
 
Infecciones invasivas por S. aureus de inicio en la comunidad en niños 
Profundas 
Aparato locomotor: osteomielitis, artritis, miositis, piomiositis. 
Cabeza y cuello: abscesos retrofaríngeos, otitis externa, otitis media, mastoiditis, absceso 
septal, celulitis orbitaria, endoftalmitis. 
Otras: infección urinaria, absceso renal, hepático y esplénico, linfadenitis, mediastinitis, 
síndrome cólera-like 
Graves/amenazantes para la vida 
Fascitis necrotizante.  
SNC: Absceso espinal, epidural. Meningitis. 
Bacteriemia/ sepsis, púrpura fulminans, síndrome de Waterhouse Friederichen. 
Infección pulmonar: neumonía necrotizante, neumonía con empiema, absceso pulmonar. 
 
10.2.1. Infecciones invasivas profundas 
 
a) Infecciones osteoarticulares 
S. aureus es el agente causal de la mayoría de las infecciones osteoarticulares en 
niños, principalmente osteomielitis. La afectación articular es menos frecuente [167]. 
En los últimos años se ha descrito un aumento de la gravedad y complicaciones 
en las osteomielitis por S. aureus en la comunidad (osteomielitis crónica, trombosis 
venosa, y tromboembolismo pulmonar) en relación con la emergencia de SARM-AC. 
La osteomielitis es la infección invasiva más frecuente producida por SARM-





Figura 10. Imagen de RM: osteomielitis con absceso subperióstico por SARM-AC 
 
 
Varios estudios han intentado determinar si existen diferencias significativas que 
apoyen la hipótesis de que las infecciones osteoarticulares por SARM –AC son más 
graves que las producidas por SASM-AC, sin objetivarse diferencias significativas en la 
mayoría de ellos [168]. Algunos autores han encontrado que los pacientes con 
osteomielitis por SARM-AC presentaron mayor grado y duración de la fiebre, mayor 
elevación de reactantes de fase aguda, duración de la bacteriemia y frecuencia de 
piomiositis asociada. También precisaron con más frecuencia drenaje de las lesiones y 
mayor duración del ingreso. Sin embargo, la presencia de los genes que codifican la 
LPV no se determinó en los aislados lo que limita la interpretación de los resultados 
[169]. 
Igualmente, existen estudios en niños que han intentado determinar el papel de la 
LPV en la gravedad de las osteomielitis por S. aureus en la comunidad. Los diferentes 
autores han objetivado que la presencia de los genes que codifican la LPV se asocia con 
mayor respuesta inflamatoria sistémica (leucocitosis, neutrofilia, elevación de PCR y 
VSG, grado de temperatura y días de fiebre), mayor severidad local de la infección 
(enfermedad multifocal, formación de abscesos subperiósticos e intraoseos y piomositis 
asociada) y mayor frecuencia de complicaciones (trombosis venosa) [135,167,170]. 
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b) Miositis y Piomiositis 
La incidencia de miositis y piomiositis en niños sanos ha aumentado desde la 
emergencia de SARM-AC. Aunque hay casos publicados desde el año 1979, muchos de 
los pacientes tenían enfermedades subyacentes.  Parannaj et al describe la mayor serie 
de miositis y piomiositis en niños, y encuentra que las infecciones por SARM o SA-AC 
LPV (+) se asociaron con mayor formación de abscesos y mayor necesidad de drenaje 
[171]. Estas infecciones se presentan frecuentemente asociadas a osteomielitis y artritis 
séptica, sobre todo en los casos producidos por SA LPV (+).  
c) Infecciones de cabeza y cuello 
En los últimos años se ha descrito un aumento de las adenitis, otitis externa,  
otitis media y sinusitis por SARM-AC [172,173]. Se han comunicado casos aislados de 
celulitis periorbitaria y abscesos septales nasales [174,175] y, recientemente se ha 
notificado un aumento de abscesos retrofaríngeos por SARM-AC. 
Se ha visto que estos abscesos se complican con más frecuencia con 
mediastinitis, lo que puede estar en relación con la menor edad de los pacientes, cuya 
inmadurez del sistema inmune les hace más vulnerables. Se recomienda alto índice de 
sospecha de SARM especialmente en menores de 1 año [176,177]. 
d) Infecciones gastrointestinales 
La enterocolitis por S. aureus es muy rara. Es más frecuente la intoxicación 
alimentaria, con vómitos y diarrea acuosa tras la ingesta de toxinas preformadas. Se ha 
publicado un caso de muerte por síndrome cólera-like causado por SARM-AC en una 




10.2.2. Infecciones invasivas graves y amenazantes para la vida 
Hace más de 30 años Shuilman y Ayoub describieron una serie de infecciones 
amenazantes para la vida producidas por SASM-AC en niños sanos, principalmente 
osteomielitis con sepsis y embolia pulmonar [179]. Las infecciones por SA-AC 
descritas como ―amenazantes para la vida‖ en la literatura se manifiestan generalmente 
como sepsis con afectación pulmonar y frecuente evolución a fallo multiorgánico. En 
1999 los CDC comunicaron 4 casos de sepsis y neumonía letales por SARM-AC en 
niños [20]. En el 2005, Adem et al. publicaron 3 casos de niños con infecciones letales 
por SA-AC (2 SARM y 1 SASM). Estos niños presentaban signos de shock y exantema 
petequial -purpúrico con afectación multiorgánica. En la autopsia se demostró la 
existencia de hemorragia adrenal bilateral característica del síndrome Waterhouse-
Friederichsen [180].  
En los últimos años han aumentado las comunicaciones y revisiones sobre las 
infecciones graves por SA-AC que describen su alta mortalidad [181]. Aunque este 
aumento se ha producido de forma simultánea a la emergencia de SARM en la 
comunidad, la mayoría de los casos que se producen son por cepas sensibles. Estas 
infecciones son más frecuentes en varones, menores de 4 años y adolescentes [179,182] 
y existe con frecuencia una historia infección gripal, o infección cutánea estafilocócica 
previa en paciente o familiares [183,184]. 
La mayoría de los casos publicados son producidos por cepas portadores de 
LPV. En las series de González et al. y Cunnington et al., todos los aislados procedentes 
de niños con infecciones invasivas graves por SA-AC, 14 y 11 respectivamente,  fueron 
LPV (+) [181,185]. Sin embargo, el papel de LPV en la gravedad de estas infecciones 
es controvertido. Estudios recientes han objetivado que las infecciones invasivas LPV 
(+) presentan  menor morbilidad y similar mortalidad que las LPV (+) [186].  
 42 
 
Se consideran infecciones invasivas graves la fascitis necrotizante, las 
infecciones del SNC, infecciones pulmonares y todas aquellas que presenten signos de 
sépsis o alteración hemodinámica. 
a) Fascistis necrotizante 
La fascitis necrotizante es infrecuente en pediatría. En población pediátrica la 
mayoría de los casos han sido en neonatos y causadas por cepas sensibles a meticilina 
[187], aunque en los últimos años se han publicado varios casos por SARM-AC 
[60,188,189]. Los casos producidos por SARM-AC en adultos se han asociado con 
mayor gravedad [190,191].  
b) Infecciones del sistema nervioso central 
Las meningitis por S. aureus son poco frecuentes y normalmente existe el 
antecedente de traumatismo craneal o neurocirugía, aunque hay descritos casos aislados 
de meningitis como complicación de celulitis orbitaria [192]. Se han publicado varios 
casos de niños con abscesos epidurales espinales por SARM-AC en Tejas [23] y, casos 
raros, pero importantes, como un absceso epidural por SARM-AC con bacteriemia y 
múltiples abscesos pulmonares en una adolescente de 17 años con un ―piercing‖ como 
foco de infección [193]. 
c) Bacteriemia y sepsis 
La bacteriemia por S. aureus de inicio en la comunidad se presenta 
habitualmente en niños con factores de riesgo de infección asociada al hospital, sin 
embargo, en los último años la proporción de bacteriemias causadas por SARM-AC en 
niños sanos parece haber aumentado, frecuentemente asociada a osteomielitis y 
neumonía. En un estudio en Inglaterra se objetivó un aumento de casos de bacteriemia 
por SARM –AC en niños <15 años de 0.9% en 1990, a 13% in 2000 [194]. La duración 
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media de la bacteriemia es de 4 días (1-11) con una media de fiebre de 14 días y de 
negativización de hemocultivos tras el inicio de antibióticos de 6 días [185]. La 
bacteriemia persistente es frecuente, y sugiere la existencia de un foco no drenado como 
TVP o endocarditis, más que un fallo de los antibióticos empleados. 
Los casos de sepsis por SA-AC también están en aumento. En las pruebas de 
laboratorio puede objetivarse: leucocitosis o leucopenia, siendo esta última de mal 
pronóstico; y con frecuencia plaquetopenia y coagulación vascular diseminada, 
elevación de reactantes de fase aguda, y datos variables de fallo renal o hepático.  
Existen  manifestaciones dermatológicas asociadas con la sepsis por S. aureus: 
exantema escarlatiniforme difuso, eritema multiforme, nódulos subcutáneos o exantema 
varicela-like, siendo el exantema petequial o purpúrico el más típico. Se han 
comunicado varios casos de purpura fulminante por SA-AC, tanto por cepas sensibles 
como resistentes a meticilina, indistinguibles de los casos asociados a enfermedad 
invasiva por meningococo o neumococo.  
En caso de shock séptico con historia de infección cutánea en el paciente o 
contactos, o aislamiento de S. aureus en los cultivos se debe sospechar la presencia de la 
LPV. 
d) Infecciones pulmonares 
S. aureus puede invadir el parénquima pulmonar desde la vía respiratoria 
(neumonía primaria), o vía hematógena (neumonía secundaria o embolia pulmonar). 
Las posibles presentaciones clínicas son: neumonía necrotizante, empiema, absceso 





Neumonía primaria adquirida en la comunidad   
S. aureus es causa del 1-10% de las neumonías adquiridas en la comunidad 
(NAC), aunque en los últimos años, parece estar aumentando su frecuencia en relación 
con la emergencia de SARM-AC [196]. Desde la primera notificación de neumonía por 
SARM-AC en niños en 1999, se han descrito múltiples casos en diferentes áreas 
geográficas, y actualmente la neumonía por SARM-AC supone el 14% de las 
infecciones invasivas producidas por este germen en EEUU [197,198]. En zonas con 
alta incidencia de IPTB por SARM-AC, como en Tejas, el 74% de las NAC en niños 
están producidas por SARM-AC y ha reemplazado al neumococo como causa más 
frecuente de empiema [199,200]. 
Las formas más frecuentes de presentación de las neumonías por SARM-AC son 
la neumonía con derrame, empiema y neumonía necrotizante [201]. La mayor tendencia 
producir infecciones complicadas es debido a la frecuente presencia de LPV (y alfa-
hemolisinas) en estas cepas, que producen importante necrosis tisular, y explica que la 
incidencia de neumonías complicadas en niños en EEUU sea cada vez mayor.  
Sin duda, el cuadro clínico que más interés ha producido dentro de las 
infecciones invasivas por SARM-AC ha sido a la neumonía necrotizante. 
Los CDC dieron la alarma en 2006 tras varios casos de neumonías fatales en 
niños con gripe coinfectados por SARM–AC y definieron este nuevo síndrome 
estafilocócico [202,203]. La neumonía necrotizante por S. aureus es poco frecuente 
pero con una alta mortalidad (37-75%) y rápida evolución (tiempo medio desde el inicio 
de los síntomas hasta la muerte de 5 días), lo que tiene especial importancia ya que 
afecta principalmente a niños y jóvenes previamente sanos. 
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La agresividad de esta neumonía se ha asociado con la presencia de los genes 
que codifican la LPV, aunque, como ya se ha comentado, varios modelos animales lo 
discuten. En 1999, Lina et al. describe por primera vez la asociación entre neumonía 
necrotizante por S. aureus y la presencia de LPV [144]. En 2002, Gillet et al. describe 
las características clínicas de la neumonía asociada a LPV, y en el 2007, los factores de 
mal pronóstico [145, 204].  
La presentación típica es la de una neumonía grave en un niño o adulto joven 
previamente sano con síntomas gripales previos, tos, fiebre alta, taquipnea y taquicardia, 
con rápida progresión de las alteraciones radiográficas y deterioro clínico en las 
primeras 12-36 horas.  
Ente el 25 y 30 % de los casos presentan infiltrados multilobares y cavitaciones 
en el estudio de imagen debido a necrosis del parénquima pulmonar [144].  
Figura 11. Imagen de TAC torácico de neumonía necrotizante por SARM-AC [59] 
 
La mayoría de los niños afectados presentan distress respiratorio y llegan a 
precisar ventilación mecánica. En contraste con otras neumonías bacterianas, en las que 
la leucocitosis es frecuente, la leucopenia (< 3000/ l) está presente en un porcentaje 
importante de los casos, y es uno de los factores de mal pronóstico, junto con la  
hemoptisis y el antecedente de infección viral.  
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Se han descrito casos aislados pediátricos tanto por SARM [59] como por 
SASM [205], y varias series que no encuentran diferencias entre las neumonías SARM 
LPV (+) y SASM LPV (+) [206,207], lo que demuestra que este síndrome 
estafilocócico está asociado a la presencia esta toxina, y no a las formas resistentes.  
La neumonía necrotizante por S. aureus está típicamente asociada con infección 
viral previa, principalmente influenza (en pediatría también se han descrito 
coinfecciones por VRS). Estudios in vitro muestran que el daño producido por la 
infección viral en la vía respiratoria expone el colágeno y la laminina de la membrana 
de la base del epitelio respiratorio, por los que la LPV tiene gran afinidad [208].  
Existen también estudios epidemiológicos en población pediátrica que describen 
esta asociación. En Atlanta entre el 2006 y 2007, el 11% de los niños infectados por 
gripe tenían neumonía por S. aureus, de los que el 71% eran SARM [183]. En Tejas, el 
15% de los niños con NAC por S. aureus en el periodo 2001 a 2009 tenían coinfección 
viral, principalmente por influenza [199]. 
En 2009, en la última epidemia de gripe A (H1N1) se publicaron casos de 
neumonía por SARM y SA-LPV (+) asociados infecciones por influenza en varios 
contenientes y países, entre ellos España [209,210] 
En resumen, ante una neumonía grave durante la temporada de gripe o si existen 
síntomas gripales previos, especialmente si existe hemoptisis o leucopenia, se debe 
considerar la posibilidad de SARM-AC o SA-AC LPV (+). Asimismo, se debe pensar 
en ello si existe historia de infecciones de piel o tejidos blandos (forúnculos o abscesos). 






La neumonía por diseminación hematógena se ve con frecuencia en pacientes 
con infección invasiva por SA-AC, principalmente en osteomielitis, y forma parte del 
síndrome séptico anteriormente descrito. La afectación pulmonar parece ser más 
frecuente en las infecciones por cepas resistentes, y la presencia de LPV se ha asociado 
con la existencia de alteraciones en las pruebas de imagen. Se ha descrito la triada 
clásica: osteomielitis, trombosis venosa y embolia séptica pulmonar [211], por lo que a 
todo niño con infección osteoarticular y dolor torácico o dificultad respiratoria se 
recomienda realizar radiografía de tórax  y eco-doppler de miembros inferiores.  
10.3. Complicaciones 
10.3.1. Endocarditis 
En niños, la endocarditis por S. aureus es poco frecuente, excepto en pacientes 
con patología cardiaca de base. Sin embargo, en adultos la incidencia es alta y presenta 
altas tasas de morbimortalidad [212]. A pesar del aumento de infecciones por SARM-
AC no se ha notificado un incremento de las endocarditis como complicación de las 
infecciones invasivas en población pediátrica [166]. 
Existe controversia sobre la necesidad de realizar ecocardiografía de forma 
rutinaria en niños con asilamiento de S. aureus en el hemocultivo. Pero si hay acuerdo 
en que se debe realizar a todo niño con signos de sepsis por S. aureus, especialmente si 
la bacteriemia es persistente (> 4 días), existen signos clínicos de endocarditis, sospecha 
de embolia pulmonar o cardiopatía de base [213]. Se han descrito casos de endocarditis 
con disfunción ventricular, miocarditis y derrame pericárdico asociado [166].  
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10.3.2. Trombosis venosa profunda 
La asociación entre trombosis venosa profunda (TVP) y osteomielitis en niños es 
conocida desde hace mucho tiempo [214]. El aumento de las infecciones invasivas 
profundas por SA-AC, en especial SARM-AC, ha llevado al aumento de publicaciones 
que ponen de manifiesto esta relación [215].  
La TVP es más frecuente en niños mayores y en infecciones por SARM-AC o 
SA-LPV (+) [216,217]. La mayoría de los pacientes pediátricos de las series publicadas 
son adolescentes, sin historia familiar de trombosis ni trombofilia hereditaria, aunque se 
ha descrito la elevación transitoria de anticuerpos antifosfolípidos o descenso de la  
proteína C o S asociada [218]. 
10.4. Características de las infecciones por SA-LPV (+)  
La presencia de la Leucocidina de Panton-Valentine está asociada con mayor 
severidad local de las infecciones de piel y tejidos blandos; mayor respuesta 
inflamatoria (fiebre y otras manifestaciones sistémicas) y complicaciones en las 
osteomielitis; y mayor mortalidad de las neumonías.  
Actualmente, sin estar todavía bien establecido el papel de otros factores de 
virulencia, la gravedad de las infecciones por S. aureus en la comunidad y las 
características de las infecciones por SARM-AC parecen estar asociada a la presencia 
de esta toxina, independientemente de la resistencia a meticilina.  
En la siguiente tabla se presenta un resumen de las características comentadas 
previamente que pueden orientar la presencia infecciones SA-LPV (+). 
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Tabla 8. Características que sugieren infecciones por SA-LPV (+) 
Modificado de: Guidance on the diagnosis and management of PVL associated Staphylococcus 
aureus infections in England. 2nd edition 2008 UK: Health Protection Agency[227]. 
 
10.5. Infecciones por S. aureus de inicio en la comunidad en neonatos 
S. aureus es una causa importante de infecciones neonatales en la comunidad, 
que parecen estar en aumento, sin embargo existen pocos estudios en este grupo de 
edad. En los últimos años han aparecido publicaciones en relación con la emergencia de 
las infecciones por SARM –AC en neonatos, tanto en la comunidad como en el medio 
hospitalario. Se ha destacado la frecuente asociación con infección materna concurrente, 
especialmente en caso cepas resistentes. 
El aumento de estas infecciones se ha notificado principalmente en EEUU, en 
áreas de alta prevalencia de SARM-AC. Las infecciones por SA-AC en neonatos fueron 
revisadas de forma retrospectiva por primera vez en un estudio realizado en Tejas entre 
Agosto de 2001 y marzo del 2005 (posteriormente ampliado hasta  Julio 2006) en recién 
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nacidos a término y casi a término después del alta de maternidad [219]. En esta serie de 
126 niños, el 70% eran varones, la edad media en el momento de la consulta fue de  7 a 
12 días de vida, el 68% de los aislados eran resistentes a meticilina y el 56 % portadores 
de LPV (91,3% SARM). Como en otros grupos de edad, las IPTB fueron las más 
frecuentes (88%). Al comparar las infecciones SARM y SASM no se observaron 
diferencias epidemiológicas ni clínicas significativas excepto la mayor frecuencia de 
infección materna concurrente (21% vs 4%). En otras publicaciones se ha descrito 
mayor morbilidad neonatal asociada a las infecciones SARM-AC [220]. 
Se han descrito brotes de infecciones por SA-AC en neonatos, principalmente 
por SARM. La mayoría de ellos han sido en EEUU donde se ha convertido en un 
importante patógeno también en neonatos [221]. 
Sin embargo, fuera de EEUU, los brotes publicados han sido principalmente por 
SASM. En Italia, Tinenelli et al recogió 88 casos de infecciones neonatales por SA-AC 
durante el 2004 y 2005, principalmente pustulosis, todos ellos producidos por cepas 
sensibles a meticilina [163].  
11. Tratamiento de las infecciones por S. aureus de inicio en la 
comunidad  
El tratamiento de las infecciones por S. aureus de inicio en la comunidad 
depende del tipo y severidad de la infección, la prevalencia de SARM en la comunidad, 
y la sensibilidad antibiótica. Recientemente, también se considera la presencia de la 
LPV por la gravedad de las infecciones atribuida a esta toxina [222]. La emergencia de 
SARM-AC ha llevado al cambio de las políticas antibióticas en zonas de alta 
prevalencia, como en EEUU [223], y a la aparición de nuevas guías de tratamiento 
orientadas al manejo de las infecciones por estas nuevas cepas resistentes.  
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A continuación se presenta un resumen de las recomendaciones de las 
principales guías americanas e inglesas sobre el tratamiento de las infecciones por 
SARM-AC en pediatría [70,224,225,226]. Se han tenido en cuenta las consideraciones 
realizada por la UK Health Protection Agency (HPA) y el grupo francés de Gillet et al. 
en lo referente al tratamiento de las infecciones por SA-AC LPV (+) [227, 228]. 
Actualmente sólo existe una guía española, realizada en adultos, con recomendaciones 
sobre el manejo de las infecciones por SARM-AC [229]. 
11.1. Consideraciones generales 
a) El drenaje es la medida terapéutica más importante en el tratamiento de las 
infecciones por S. aureus supuradas (abscesos), incluidos los producidas por SARM o 
SA-LPV (+). 
b) Si la prevalencia de SARM en la comunidad es mayor del 10-15%, el 
tratamiento antibiótico empírico debe cubrir las formas resistentes a meticilina. 
c) Las alternativas al tratamiento -lactámico para cubrir SARM en pediatría 
son: clindamicina, trimetroprim-sulfametoxazol, linezolid, tetraciclinas y vancomicina. 
[230,231]. La elección depende de las tasas locales de resistencia a estos antibióticos. 
d) En los últimos años ha aumentado el uso de la clindamicina en pediatría para 
el tratamiento de las infecciones por S. aureus de inicio en la comunidad, dada su 
eficacia frente a cepas resistentes y portadoras de LPV [232]. Sin embargo, no se 
recomienda su empleo si las resistencias son mayores del 10%. Es importante valorar 
las tasas de resistencia a clindamicina, tanto constitutiva como inducible de SARM-AC, 
que varían de forma importante según las diferentes áreas geográficas, alcanzando en 
algunas regiones cifras del 93-98% [40,233]. Se han descrito fallos en el tratamiento 
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con clindamicina causados por cepas con resistencia inducible [233]. La identificación 
en el laboratorio de dicha resistencia se realiza mediante el D-test, y se debería aplicar a 
todos los aislamientos resistentes a eritromicina y sensibles a clindamicina [234]. 
e) En caso de infecciones graves, especialmente si se sospecha infección 
LPV(+), se debe considerar el uso de antibióticos que inhiban la síntesis de proteínas 
como la clindamicina o el linezolid.  
f) En los últimos años se han desarrollado nuevas terapias como el uso de 
inmunoglobulinas en las infecciones invasivas, y han aparecido nuevos fármacos para el 
tratamiento de las infecciones por SARM. 
11.2. Antibióticos en pediatría para el tratamiento de las infecciones 
por SARM  
El trimetroprim-sulfametoxazol (TMP-SMZ), aunque no está aprobado por 
FDA para el tratamiento de infecciones por S. aureus, se considera uno de  los fármacos 
de elección para el tratamiento de las IPTB de forma ambulatoria ya que el 95-100% de 
SARM-AC son sensibles in vitro  [235]. Ha demostrado su eficacia en IPTB en niños 
pero hay pocos estudios que lo hayan evaluado para el tratamiento de infecciones 
invasivas, por lo que su uso no se aconseja en estos casos. Recientemente un estudio 
plantea la utilidad del TMP-SMZ en las osteomielitis en niños [236]. Se ha empleado en 
infecciones bacteriemia y endocarditis en adultos con buenos resultados [237]. No se 
debe emplear en menores de 2 meses por el riesgo de hiperbilirrubinemia.  
Las tetraciclinas no están recomendadas en menores de 8 años por la posible  
afectación del crecimiento y decoloración del esmalte dental [238]. Están aprobadas por 




La clindamicina ha mostrado su eficacia en IPTB, osteomielitis piomiositis, 
artritis,  neumonía y bacteriemia por SARM-AC en niños [231] Está aprobado por FDA 
para el tratamiento de infecciones invasivas por S. aureus. Actualmente se ha 
generalizado su uso en pediatría en el tratamiento de las infecciones por SARM-AC.  
Es bacteriostático, por lo que no se recomienda en monoterapia caso de 
bacteriemia o endocarditis. La tolerancia oral no es buena en niños y el efecto 
secundarios más frecuente es la diarrea [239].  
El linezolid está aprobado por FDA en adultos y niños para el tratamiento de las 
IPTB  por SARM-AC  y neumonía nosocomial por SARM.  En pediatría, además de su 
eficacia en el tratamiento de las IPTB [240], se ha mostrado eficaz en el tratamiento de 
infecciones osteoarticulares [241] y se ha descrito menor mortalidad en niños con 
infecciones graves por SARM-AC tratadas con linezolid [185]. Sin embargo, su alto 
coste limita su uso. Actualmente se considera una buena alternativa para el tratamiento 
de infecciones invasivas por S. aureus con la ventaja de su buena biodisponibilidad vía 
oral, lo que facilita el paso al tratamiento oral. Como efectos secundarios destaca la 
toxicidad medular por su gravedad y, la gastrointestinal por su frecuencia. También 
puede producir neuropatía periférica [242]. 
Estos dos últimos antibióticos, la clindamicina y el linezolid, inhiben la síntesis 
de proteínas. Su importancia en el tratamiento de las infecciones invasivas LPV (+) se 
describe en el apartado 11.7. 
La rifampicina tiene actividad bactericida frente a S. aureus, con rápido 
desarrollo de resistencias, por lo que no sebe ser utilizada en monoterapia. No se 
recomienda para el tratamiento de las IPTB. El papel como coadyuvante en tratamiento 
de infecciones por SARM no está completamente establecido [243]. Extendiendo las 
recomendaciones en adultos, el uso de rifampicina en pediatría se debe considerar solo 
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en caso de endocarditis de prótesis valvulares u ortopédicas e  infecciones severas 
amenazantes para la vida [244]. 
La vancomicina ha sido el tratamiento intravenoso de elección en las 
infecciones por SARM debido a las escasas alternativas existentes por la 
multirresistencia de este microorganismo. Sin embargo, las cepas de SARM-AC suelen 
ser sensibles a más antibióticos, por lo que hay otras opciones terapéuticas para el 
tratamiento de las infecciones invasivas como el linezolid o la clindamicina. 
Actualmente la vancomicina continúa siendo el tratamiento de elección en infecciones 
invasivas graves por SARM en niños, excepto en neumonías, por su pobre difusión a 
través de la membrana alveolo-capilar [229]. La dosis de vancomicina recomendada en 
niños es de 15mg/dosis cada 6 horas para mantener niveles de 15-20 g/ml, aunque se 
requieren más estudios [245,246]. La teicoplanina, más cara, es una alternativa que 
puede administrarse por vía intramuscular.  
Tabla 9. Posología y vía de administración de los antibióticos frente a SARM 
Antibiótico Dosis 
Clindamicina 10-20 mg/kg/dosis vo cada 8 h  
25-40 mg/kg/dia iv cada 8 h 
TMP-SMZ 8-12 mg/kg/día (TMX) en cada 6 h iv o cada 12 h vo 
Linezolid < 12 años 10 mg/kg/dosis vo o iv cada 8 h  
>12años 12 mg/kg/dosis (máx 600 mg/kg/dosis) 
Doxicilina 4mg/kg/dia c/12horas 1 día, después 2 mg/kg/día (max 200mg) 
Vancomicina  15 mg/kg/dosis iv cada6 h 
Teicoplanina  10mg/kg iv cada 12 horas 
Rifampicina 5mh/kg/dosis vo iv cada 8 horas 
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11.3. Tratamiento de las infecciones piel y tejidos blandos no 
complicadas 
Las infecciones de piel y tejidos blandos (IPTB) se han clasificado en 
infecciones no complicadas, que incluyen las infecciones leves y moderadas, e 
infecciones complicadas o graves como la fascitis necrotizante [247].  
El tratamiento de estas últimas se comenta en el apartado de infecciones 
invasivas. No existen estudios controlados sobre el tratamiento más adecuado de las 
infecciones de piel y tejidos blandos con sospecha de SARM.   
Las infecciones leves de la piel pueden abordarse de forma ambulatoria y el 
tratamiento tópico y/o drenaje suele ser suficiente. En las infecciones moderadas se 
debe añadir tratamiento antibiótico sistémico. 
Tabla 10. Tratamiento de las IPTB por S. aureus en función de su gravedad 
Clasificación de IPTB [231,247] Ejemplo Tratamiento 
No complicadas   
  Leves  Lesión superficial.  
 





No drenaje: antibiótico 
tópico 




Aspecto séptico,  





Valorar drenaje.  
Antibiótico iv 
 
El manejo general de las IPTB no complicadas puede resumirse en: 
a) Incisión y drenaje.   
El principal tratamiento de toda infección purulenta o fluctuante es la incisión y 
drenaje [248], y se recomienda recoger muestra para cultivo de estas lesiones de forma 
rutinaria [70]. Hay autores que recomiendan intentar el drenaje también en las lesiones 
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induradas. En caso de forúnculos pequeños no susceptibles de drenaje, la aplicación de 
calor local puede ayudar [249]. 
Se ha demostrado en estudios realizados tanto en adultos como en población 
pediátrica, que el drenaje sin antibioterapia coadyuvante es un tratamiento efectivo en la 
mayoría de los abscesos por SA-AC. En un estudio prospectivo de 201 pacientes con 
IPTB, la falta de drenaje se asoció con mala respuesta a antibióticos [161]. En estudios 
observacionales se ha objetivado que la mayoría de los pacientes con abscesos que se 
drenan presentan altas tasas de curación a pesar de no ser tratados con antibióticos o 
hacerlo con un antibiótico para los que la cepa es resistente [26,250,251]. 
Actualmente la recomendación más extendida es que los abscesos pequeños (< 5 
cm) en pacientes mayores de 2 años, sin signos de afectación sistémica ni 
inmunodepresión se pueden tratar con drenaje únicamente, sin ser necesario añadir 
tratamiento antibiótico.  
b) Terapia antimicrobiana empírica 
Tratamiento tópico: Para las infecciones leves (como impétigo) e infección de 
lesiones cutáneas (como eczemas o heridas), es suficiente administrar un antibiótico 
tópico como mupirocina 2%, o acido fusídico 3 veces al día durante 5-7 días. La 
elección depende de los patrones de sensibilidad de la zona y la posibilidad de SGA. La 
retapamulina 2 veces al día es una nueva alternativa, aunque no ha sido aprobada para 
las infecciones por SARM-AC.  
Tratamiento sistémico: no se recomienda de forma rutinaria. Existe cierta 
controversia sobre si los antibióticos proporcionan algún beneficio. En dos ensayos 
clínicos con adultos y niños no se encontraron diferencias significativas en las tasas de 
curación cuando el trimetroprim-sulfametoxazol se comparó con placebo [252,253].  
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Sin embargo, se ha sugerido que los antibióticos pueden prevenir el desarrollo de 
nuevas lesiones a corto plazo, y dos estudios retrospectivos plantean que las tasas de 
curación mejoran si utiliza antibioterapia coadyuvante [254,255]. Las indicaciones 
actuales de tratamiento antibiótico sistémico de se recogen en la tabla 11. 
Tabla 11. Indicaciones de tratamiento antibiótico en las IPTB 
Indicaciones de tratamiento antibiótico en IPTB 
Abscesos de > 5cm 
Abscesos localizados en zonas de difícil drenaje (cara, manos o genitales) 
Drenaje incompleto 
Mala respuesta al tratamiento previo  
Enfermedad crónica o inmunodepresión (excluida dermatitis atópica y asma)  
Síntomas sistémicos (incluido fiebre) 





La vía de administración de elección es la oral y la duración recomendada es de 
5 a 7 días, y en caso de celulitis de 5 a 10 días [256]. La vía intravenosa se recomienda 
en caso de neonatos, dudas en el cumplimiento del tratamiento, infecciones de herida 
traumática o quirúrgica, celulitis facial o datos de IPTB  grave: rápida progresión, 
impotencia funcional o  repercusión hemodinámica. Los pacientes con inmunodepresión 
o enfermedad crónica se deben manejar siempre como niños con infección grave.  
El tratamiento antibiótico empírico de elección en áreas donde la prevalencia de 
SARM-AC es < 10-15% siguen siendo los -lactámicos, de elección el cefadroxilo (u 
otras cefalosporinas de 1º generación). Como alternativas: amoxicilina/clavulánico, o 
cloxacilina (mala biodisponibilidad oral). Si existe alergia o intolerancia se recomienda 
el uso de macrólidos (resistencias 25-30%) [222]. 
Si la prevalencia de SARM-AC es > 10-15%, las opciones más recomendados 
son  la clindamicina o el TMP-SMZ, según las tasas de resistencia locales. En caso de 
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que se sospeche infección por SGA se debería evitar el TMX-SMZ. Las tetraciclinas 
puede ser una alternativa en niños mayores de 8 años y baja sospecha de SGA [257].  
Autores como Elliot et al., abogan por mantener los lactámicos como primera 
línea del tratamiento empírico en niños con IPTB no susceptible de drenaje incluso en 
áreas con > 15% de resistencia a meticilina,  en base a los resultados encontrados en un 
estudio retrospectivo de casos y controles, en un área con alta prevalencia de SARM-
AC, sobre la eficacia tratamiento antibiótico en IPTB en niños que no precisaban 
drenaje. Este autor objetivó un 5% de fallos del tratamiento, que la clindamicina en 
monoterapia no aportó beneficios frente a los -lactámicos, y que el TMX-SMZ se 
asoció con un mayor riesgo de fallo de tratamiento [258]. Por otro lado, en un estudio 
prospectivo realizado en adultos con celulitis no exudativas se vio que el SGA fue  
responsable del 73% de los casos [259]. Estos hallazgos sugieren que SGA podría ser el 
agente causal más frecuente de las IPTB, y son varias las guías que destacan la 
importancia de cubrir tanto SGA como SAMS en infecciones no purulentas, 
especialmente en caso de celulitis [260]. 
c) Tratamiento dirigido 
Si se asila SARM el tratamiento debería ser con clindamicina o TMX-SMZ. El 
linezolid no se debe utilizar de forma rutinaria en la IPTB no complicadas por su 
toxicidad y alto coste. En caso de infecciones por SA LPV (+) no hay indicación de 
cambiar el tratamiento. 
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11.4. Infecciones invasivas profundas 
Dentro de este grupo la mayoría de las recomendaciones se refieren al 
tratamiento de las infecciones osteoarticulares. 
a) Desbridamiento y drenaje precoz. En el caso de presencia de LPV es frecuente 
la necesidad de drenajes repetidos.  
b)  Tratamiento antibiótico. Todo paciente con infección invasiva debe ingresar 
para tratamiento antibiótico intravenoso inicial. Si existen factores de riesgo de SARM-
AH se recomienda la vancomicina.  
Si la prevalencia SARM –AC es menor del 10-15% el tratamiento empírico se 
debería iniciar con cloxacilina; si es mayor del 10-15% con clindamicina o linezolid. Si 
se sospecha infección por SA LPV (+), se debería utilizar una combinación de 
antibióticos parenterales en la que, al menos uno de ellos, tenga actividad contra la 
síntesis de proteínas, como la clindamicina o el linezolid. La combinación de 
cloxacilina y clindamicina se ha mostrado eficaz en el tratamiento de infecciones 
invasivas por cepas LPV (+), tanto SARM como SASM [261].  
Tabla 12. Tratamiento de las infecciones invasivas profundas por S. aureus 
Tratamiento de las infecciones invasivas profundas por S.aureus [222]. 
Tratamiento empírico 
Prevalencia SARM <10-15% y RC <10% Cloxacilina  
Prevalencia SARM-AC >10-15% y RC <10%  Cloxacilina + clindamicina  
Prevalencia SARM-AC >10-15% y RC >10%  Cloxacilina + linezolid  
Tratamiento dirigido 
 LPV (-)  LPV (+)  
SASM-AC  Cloxacilina  Clindamicina  
SARM-AC no RC Clindamicina  Clindamicina  
SARM-AC  RC Linezolid  Linezolid  




11.5. Infecciones invasivas graves/amenazantes para la vida 
Se engloban la fascitis necrotizante, infecciones del SNC, septicemia, 
endocarditis, neumonía necrotizante, y cualquier infección con afectación 
hemodinámica. Dada la gravedad de estas infecciones el tratamiento debe ser agresivo y 
de inicio precoz. 
a) Desbridamiento y drenaje. Es importante realizar el desbridamiento y drenaje 
de las lesiones necróticas y abscesos, e identificar y eliminar todo potencial foco de 
infección. Desafortunadamente, en el caso de neumonía esto no es posible. 
b) Tratamiento empírico. Se debe realizar con una combinación de fármacos 
intravenosos. Aunque algunos autores han recomendado la combinación de 
vancomicina, cloxacilina y gentamicina [248], de acuerdo a la evidencia actual y las 
recomendaciones de expertos, el tratamiento empírico se debe iniciar con una 
combinación de antibióticos: glicopéptido (vancomicina o teicoplanina) y un inhibidor 
de síntesis de proteínas (clindamicina o linezolid) [222,226]. 
- Tratamiento empírico de la neumonía necrotizante  
Dada la gravedad de la neumonía necrotizante por S. aureus se recomienda: 
primero, la cobertura de SARM aunque las tasas de resistencia sean bajas, pero nunca 
usando la vancomicina en monoterapia por las razones comentadas previamente; 
segundo, el uso empírico de una cefalosporia de tercera generación, hasta excluir otras 
etiologías como el S. pyogenes o S. pneumoniae; y tercero, el uso de antibióticos 
inhibidores de la síntesis de proteínas, que han demostrado disminuir la mortalidad 
[230]. La eficacia del linezolid de forma aislada solo se ha demostrado en el tratamiento 
de la neumonía por SARM asociada en ventilador, pero no en la comunidad [262]. 
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c) Tratamiento dirigido. En niños con infección invasiva por SASM la cloxacilina 
sigue siendo de elección. En adultos se ha demostrado que es claramente superior a la 
vancomicina en el tratamiento de neumonía o endocarditis por S. aureus. En caso de 
SARM-AC las alternativas son los glicopéptidos, la clindamicina, ó linezolid. Si se 
producen fallos en el tratamiento de las infecciones invasivas se pueden añadir 
antibióticos coadyuvantes como la rifampicina o gentamicina [248].  
La alta mortalidad de estas infecciones ha llevado al el intento de nuevas terapias 
como el uso de inmunoglobulinas intravenosas (IgIV). En los últimos años ha 
aumentado el uso de la circulación extracorpórea en estos niños pero con bajas tasas de 
supervivencia [263], y se han utilizado G-CSF en el tratamiento de la neumonía 
necrotizante, aunque el beneficio es desconocido [264]. 
Tabla 13. Tratamiento de infecciones invasivas graves por S. aureus 
Tratamiento de infecciones invasivas graves por S. aureus [222] 
Tratamiento empírico 
Vancomicina + clindamicina+/-rifampicina +/-IGIV 
Tratamiento dirigido 
 LPV - LPV + 
SASM –AC  Cloxacilina  Cloxacilina + clindamicina +/-IGIV  
SARM –AC  Clindamicina  Vancomicina + clindamicina+/- IGIV  
SARM-AC R-C  linezolid  Vancomicina + linezolid +/-IGIV  
 
11.6. Inmunoglobulinas intravenosas (IgIV)  
Las inmunoglobulinas polivalentes bloquean los superantígenos y toxinas 
bacterianas [265]. Por este motivo, se ha justificado su empleo en septicemias graves, 




La IgIV neutraliza las exotoxinas estafilocócicas, incluyendo la LPV [266]. Los 
niños con enfermedad invasiva tienen concentraciones de anticuerpos más elevadas 
frente a la LPV que aquellos con infecciones de la piel y los tejidos blandos [267,268]. 
Pero no está claro si los anticuerpos contra esta toxina que aportan los preparados 
comerciales de IgIV ofrezcan beneficios adicionales. De hecho, un estudio sugiere que 
estos anticuerpos pueden ser perjudiciales al atenuar la respuesta inmune innata a la 
infección [269]. No existen estudios clínicos in vivo que demuestren la eficacia de la 
IgIV en el tratamiento de infecciones invasivas graves por S. aureus , solo casos 
aislados que muestran la mejoría de los pacientes tras su empleo en infecciones por 
cepas productoras de LPV [270,271,272,273]. En adultos el uso de IgIV en el shock 
séptico por SARM-AC no ha demostrado disminución de la mortalidad [274]. 
Teniendo en cuenta los datos disponibles, las IgIV no se recomiendan de forma 
rutinaria en el manejo de las infecciones severas por SARM-AC. Actualmente se 
recomiendan en niños con sepsis grave, y especialmente en caso de neumonía 
necrotizante. Se puede considerar su uso en caso de IPTB graves, como fascitis 
necrotizante, cuando no existe mejoría a pesar de un tratamiento adecuado [225,227, 
228]. La dosis de 2g/kg de IgIV recomendada para el síndrome de shock tóxico 
estreptocócico puede ser aplicable a las infecciones por S. aureus LPV (+) Para los 
niños una dosis de 1g/kg puede ser preferible al reducir el riesgo de hiperviscosidad, 
que pueden repetirse después de 48 horas [227]. 
11.7. Antibióticos inhibidores de la síntesis de proteínas 
Existe cierta controversia sobre la utilización de inhibidores de la síntesis de 
proteínas como tratamiento adyuvante de las infecciones invasivas por SARM-AC. 
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Las guías IDSA 2011 afirman que los datos son insuficientes para establecer una 
recomendación sobre su uso. Los datos in vitro sugieren que la clindamicina y linezolid 
inhiben la producción de la toxina LPV [275], y que el linezolid suprime la producción 
de hemolisinas y proteína A. Sin embargo, su uso en combinación con vancomicina ha 
mostrado un efecto antagónicos in vitro [276], y en un modelo de endocarditis de conejo 
parece ser más efectiva la vancomicina sola que asociada a linezolid [277]. Por otro 
lado, se ha objetivado que la producción de LPV aumenta en caso de no alcanzarse la 
CMI del antibiótico anti-estafilocócico en los tejidos, hecho frecuente en las infecciones 
por SA-AC LPV (+) por la necrosis asociada [266].  
La mayoría de los datos clínicos existentes se limitan a casos de pacientes con 
shock tóxico estafilocócico o neumonía necrotizante [278]. Varios trabajos publicados 
recientemente demuestran que la utilización de un inhibidor de la síntesis de proteínas 
disminuye la mortalidad de la neumonía necrotizante por S. aureus adquirida en la 
comunidad [279,280]. Micek et al, describe mala evolución de adultos tratados con 
vancomicina con buena respuesta tras cambiar a linezolid o clindamicina [281].  
Actualmente las guías inglesas recomiendan el uso de clindamicina y linezolid 
como tratamiento coadyuvante, no solo en neumonías severas por S. aureus, sino 
también en toda infecciones invasivas por S. aureus con sospecha de ser producidas por 
cepas productoras de LPV.  
11.8. Infecciones en neonatos 
Para el manejo de las infecciones por SA-AC en neonatos no hay guías 
consensuadas. En pustulosis localizadas el tratamiento tópico con mupirocina puede ser 
suficiente. En casos más extensos, preterminos o recién nacidos de bajo peso se 
recomienda el tratamiento intravenoso hasta excluir la existencia de bacteriemia [226]. 
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Las recomendaciones de tratamiento de SARM se basan en las observaciones de 
Fortunov et al, que destaca la frecuente confección por gram negativos (44%) y la 
necesidad de descartar infección bacteriana grave en todo neonato con infección más 
extensa que la pustulosis localizada. [282]. El tratamiento empírico depende también de 
la prevalencia de SARM en la comunidad y, en caso de infección invasiva, debe 
completarse de forma parenteral. La pauta más aceptada en áreas con alta prevalencia es 
vancomicina, cloxacilina y gentamicina, siendo el linezolid una alternativa [283,284].  
11.9. Nuevos fármacos 
En los últimos años se han desarrollado nuevos fármacos frente a SARM, de los 
que existe poca experiencia todavía, especialmente en niños. Solo deben ser 
considerados como alternativa ante el fracaso o contraindicación de los tradicionales. La 
daptomicina, quinoprustina-dalfopristina, y tigeciclina están comercializados en España, 
otros como la telavancina todavía no (tabla 14). 
Se destaca la daptomicina, antibiótico con el que más estudios hay realizados en 
pediatría. Su uso puede estar justificado en niños con bacteriemia persistente (≥ 4 días) 
en ausencia de afectación pulmonar. En una revisión retrospectiva de las infecciones 
invasivas por SARM-AC en una institución pediátrica, tras añadir daptomicina se 
observó la negativización de cultivos en 6 de 7 pacientes con bacteriemia persistente 
[285]. La farmacocinética, eficacia y seguridad en niños todavía está en investigación. 
La dosis estándar de 4mg/kg se ha mostrado adecuada en adolescentes, y entre 2 y 6 





Tabla 14. Nuevos fármacos para el tratamiento de SARM 
 Nuevos fármacos para el tratamiento de SARM 
Daptomicina Aprobado por la FDA en > 16 años en IPTB complicadas, 
infecciones osteoarticulares, bacteriemias y endocarditis por gram-
positivos [287]  No debe ser coadministrado con vancomicina.   
Bactericida. Actividad frente a SARM resistente a vancomicina.   
En un ensayo clínico aleatorizado se ha mostrado tan eficaz y seguro 
como la cloxacilina y vancomicina en IPTB por SARM [288]. 
Alcanza poca concentración en parénquima pulmonar, por lo que no 
debe ser utilizada en neumonías [289].  
Puede ocasionar debilidad muscular y elevación de CPK 
Tigeciclina Aprobada por la FDA en > 16 para IPTB complicadas.  
Derivado de las tetraciclinas, eficaz contra cepas resistentes a estas.  




Aprobado por la FDA en > 16 años en IPTB complicadas.  
Eficaz en infecciones invasivas por gram positivos en pediatría [291]. 
Sus importantes efectos secundarios (náuseas, hiperbilirrubinemia, 
artromialgias, anafilaxia) y necesidad de acceso venoso central 
limitan su uso. 
Telavancina Aprobado por FDA para el tratamiento de IPTB en adultos [292]. 
Bactericida. Toxicidad renal  
En investigación 




12. Medidas de prevención 
Las medidas de prevención de las infecciones por S. aureus en la comunidad se 
basan en la higiene y medidas de descolonización [70]. 
12.1. Higiene  
En las personas con infecciones cutáneas leves se deben extremar las medidas de 
higiene, en especial de las manos, cubrir la lesión con apósito y evitar el  intercambio de 
artículos de uso personal. Es importante la higiene de las superficies que entran en 
contacto frecuente con la piel de las personas.  
12.2. Descolonización 
Aunque no hay datos que demuestren su eficacia, se puede considerar la 
descolonización con mupirocina nasal, sola o en combinación con antisépticos tópicos, 
en pacientes con IPTB recurrente, o en el contexto de brotes bien definidos (ej. 
trasmisión familiar) a pesar de optimizar las medidas de higiene.   
El régimen óptimo no está claro, siendo el más utilizado la mupirocina nasal 2 
veces al día durante 5-10 días asociado o no al uso de solución antiséptica para la piel 
(ej. clorhexidina) durante 5-14 días.  
No existe una definición estándar de infecciones recurrente, pero la mayoría de 
los autores la definen como 2 o más episodios de IPTB por S. aureus en sitios diferentes 
durante un período de 6 meses [161]. 
Las últimas guías de los CDC para el control de SARM-AC no recomiendan la 
descolonización de forma rutinaria, ya que eliminar la colonización nasal por sí sola 





El uso de mupirocina tópica se ha asociado con una reducción de la prevalencia 
de colonización nasal y de las IPTB recurrentes por SASM. Sin embargo, en el caso de 
SARM parece ser eficaz en la reducción de la colonización, pero no  ha demostrado su 
utilidad para prevenir recurrencias. 
b) Antisépticos tópicos 
La efectividad potencial de antisépticos tópicos de la piel como la clorhexidina 
se ha extrapolado de brotes en la comunidad, en los que su uso se junta con otras 
intervenciones. Cuando la clorhexidina se emplea como medida única, no parece ser 
eficaz ya que tiene un efecto transitorio, y la recolonización es frecuente tras la 
suspensión.  
c) Antimicrobianos orales 
Se puede considerar el uso de antibióticos orales en infecciones por S. aureus 
recurrentes a pesar de las otras medidas. Se recomienda la combinación de rifampicina 
con TMP-SMX o doxiciclina oral en cursos de 5 a 10 días. Una revisión sistemática 
encontró que el uso de la rifampicina en combinación con otro antibiótico es más eficaz 
que en monoterapia para erradicar los portadores de S. aureus [294], pero ningún 
estudio ha examinado las tasas de infección como resultado. 
No hay ensayos clínicos que hayan evaluado el papel de los antimicrobianos 
orales para el tratamiento de la infección recurrente por SARM-AC. Una revisión de 
Cochrane no encontró ningún beneficio de los antibióticos orales para la erradicación 




II. JUSTIFICACIÓN DEL ESTUDIO 
La epidemiología de las infecciones estafilocócicas comunitarias en pediatría  ha 
cambiado en la última década desde la emergencia de SARM-AC, principalmente en 
EEUU, lo que ha obligado a cambiar el tratamiento antibiótico empírico en ese país.  
En España se ha descrito la emergencia de SARM en la comunidad, pero son 
pocos los estudios existentes sobre la epidemiología, características clínicas y 
microbiológicas de las infecciones que produce. En el hospital donde se realiza este 
estudio se describieron los primeros casos en población pediátrica en el 2002. 
Posteriormente se ha confirmado su presencia en la comunidad como causa de 
infecciones de piel y tejidos blandos y han aparecido casos de infecciones invasivas. 
Teniendo en cuenta lo sucedido en otros países, es posible que se esté produciendo un 
aumento de las infecciones por SARM-AC en la población pediátrica de éste área, con 
las implicaciones en la prevención, diagnóstico y tratamiento que esto supone. 
Por otro lado, simultáneamente a la emergencia de SARM-AC, se ha producido 
un aumento de los casos publicados de infecciones invasivas por S. aureus y de  
infecciones por cepas LPV (+), lo que ha creado cierta confusión: ¿Son las infecciones 
por SARM-AC más graves?, ¿Es la emergencia de SARM-AC responsable del aumento 
de las infecciones invasivas?, ¿Cuál es el papel de la Leucocidina de Panton-Valentine?  
Se realiza el presente trabajo con el objetivo de describir la situación actual de 
las infecciones causadas por S. aureus en la población pediátrica de nuestra área, en 
cuanto al porcentaje de resistencia a meticilina y de cepas LPV (+) en la comunidad, 
para valorar la necesidad de un cambio en el tratamiento empírico de estas infecciones. 
Así mismo, se pretende determinar el papel de la resistencia a meticilina y de la LPV en 





Describir las características epidemiológicas, clínicas y microbiológicas de las 
infecciones por S. aureus en la población pediátrica atendida en un Servicio de 
Urgencias de un hospital terciario. 
Objetivos secundarios 
1. Determinar la prevalencia de S. aureus resistente a meticilina en la comunidad 
en los niños atendidos en el Servicio de Urgencias.  
2. Determinar la prevalencia de infecciones por S. aureus de inicio en la 
comunidad producidas por cepas portadoras de los genes que codifica la Leucocidina de 
Panton-Valentine (LPV). 
3. Establecer si existen diferencias entre las infecciones producidas por S. aureus 
asociadas al hospital (SA-AH)  y las asociadas a la comunidad (SA-AC). 
4. Determinar si existen características epidemiológicas que orienten la 
presencia de resistencia a meticilina o de la LPV en las infecciones por S. aureus de 
inicio en la comunidad.  
5. Determinar si existe relación entre la resistencia a meticilina y la presencia de 
los genes que codifican la LPV en los aislamientos clínicos de S. aureus procedentes de 
la comunidad. 
6. Determinar el papel de la resistencia a meticilina y la presencia de LPV en la 
gravedad de las infecciones por S. aureus asociado a la comunidad. 
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IV. MATERIAL Y MÉTODOS 
1. Diseño del estudio 
Inicialmente se realizó un estudio prospectivo de las infecciones de piel y tejidos 
blandos por S. aureus que se presentaron entre Enero y Diciembre de 2007 en el 
Servicio de Urgencias Pediátricas del Hospital 12 de Octubre, un hospital terciario del 
Área Sur de Madrid. (“Características epidemiológicas clínicas y microbiológicas de 
las infecciones de piel y tejidos blandos  causadas por Staphylococcus aureus en un 
servicio de urgencias de pediatría del área sur de Madrid durante el año 2007”. 
Suficiencia investigadora.UCM 2008). Durante este periodo se recogieron muestras 
para cultivo de bacterias de los niños que acudían a la urgencia con lesiones en piel y/o 
tejidos blandos, y se incluyeron en el estudio los que tenían al menos un cultivo positivo 
para S. aureus. 
Posteriormente se amplió el estudio de forma prospectiva a todas las infecciones 
producidas por S. aureus en el Servicio de Urgencias Pediátricas del mismo hospital 
durante los años 2008 y 2009. Se completaron de forma retrospectiva los datos del 2007 
para incluir las infecciones invasivas producidas por S. aureus ese año. 
2. Población de estudio 
Se incluyeron los pacientes con edad < de 15 años con al menos un cultivo 
positivo para S. aureus atendidos en el Servicio de Urgencias Pediátricas del Hospital 
12 de Octubre de Madrid durante el periodo comprendido entre el 1 de Enero de 2007 y 
el 31 de Diciembre de 2009. 
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En aquellos casos en los que existieron varios cultivos positivos de un mismo 
paciente se consideró el recogido durante el episodio de mayor gravedad. 
El Hospital 12 de Octubre es un hospital terciario de 1300 camas, con dos 
edificios independientes, uno que atiende a la población materno-infantil con 176 camas 
y otro para adultos. Durante el periodo de estudio se atendieron a un total de 187. 919 
pacientes en el Servicio de Urgencias Pediátricas (en el 2007: 67.861; en el 2008: 
59.332 y en el 2009: 60.726) con una media de 62.640 pacientes al año  
3. Recogida de datos 
Se diseñó una hoja para la recogida de datos (Anexo 1). La obtención de datos se 
realizó mediante entrevista telefónica a los padres y revisión de los informes de 
urgencia, historias clínicas y acceso a la red informática del hospital. 
4. Variables del estudio 
4.1. Variables epidemiológicas 
 Datos de filiación del paciente: nombre, fecha de recogida de la muestra, números 
de muestra y de historia clínica. 
 Datos demográficos: Fecha de nacimiento, sexo. País de nacimiento del paciente, 
madre y padre. Se han considerado neonatos los niños con edad < 1mes en el 
momento de la consulta. Se ha considerado ―familia extranjera‖ si alguno de los 
padres era de nacionalidad extranjera. 
 Factores de riesgo de infección por SARM-AH: presencia de dispositivo 
percutáneo o intravascular, historia de hospitalización en los últimos 6 meses, 
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antecedentes de infección por SARM-AH o enfermedad crónica (se consideran 
fibrosis quística y causas de inmunodepresión: trasplante, paciente oncológico, 
VIH).  
 Factores de riesgo de infección por SARM en la comunidad: toma de antibiótico 
en los 6 meses previos, toma de antibiótico en el proceso actual; antecedente de 
infección por SARM-AC en el año anterior, presencia de lesiones en piel en 
paciente o familiares. La presencia lesiones cutáneas compatibles con dermatitis 
atópica se recogieron de forma específica. 
4.2. Variables clínicas 
 Tipos de infección: se consideró el diagnóstico realizado por el médico que atendió 
al paciente en el servicio de urgencias. Las infecciones se clasificaron en 3 grupos: 
- Infecciones de piel y tejidos blandos superficiales: herida quirúrgica, herida no 
quirúrgica, impétigo (ampolloso o no), foliculitis, panadizo, conjuntivitis, otitis. 
- Celulitis/abscesos: la existencia de celulitis con colecciones de pus o puntos de 
supuración se consideró también como absceso. 
- Infecciones invasivas: piomiositis, osteomielitis, artritis, neumonía y 
bacteriemia. Las onfalitis y mastitis neonatales se consideran como invasivas 
profundas por el riesgo de bacteriemia. 
 Fiebre antes de la consulta y temperatura objetivada en urgencias. Se consideró la 
existencia de fiebre si la temperatura era >38ºC. 
 Parámetros analíticos: valor máximo de Proteína C reactiva (PCR) (mg/dl), cifra de 
leucocitos (cel/ l) y neutrófilos (cel/ l).   
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 Datos relativos a la evolución: días de evolución del cuadro previo a la consulta en 
urgencias, necesidad de ingreso, duración del ingreso y días hasta la curación  
 Respecto al tratamiento, se recogieron el uso de antibiótico: nombre, vía de 
administración y duración del tratamiento; y la necesidad de drenaje en urgencias o 
durante el ingreso. Se consideró tratamiento antibiótico no adecuado cuando el 
antibiótico administrado no era eficaz en base al antibiograma. 
4.3. Variables microbiológicas  
Los datos microbiológicos de las muestras remitidas fueron proporcionados por 
el Servicio de Microbiología del Hospital 12 de Octubre. 
S. aureus se identificó mediante las técnicas convencionales. El estudio de la 
sensibilidad antimicrobiana se realizó mediante el método de difusión en placa de 
acuerdo con las normas del CLSI (Clinical and Laboratory Standards Institute) [296]. Se 
ensayó la sensibilidad a oxacilina, mediante los discos de oxacilina y cefoxitina, y a 
otros antibióticos (penicilina ciprofloxacino, eritromicina, clindamicina, trimetoprim-
sulfametoxazol, gentamicina, vancomicina, linezolid). A partir de Junio del 2008 se 
comenzó a estudiar la sensibilidad a antibióticos tópicos (mupirocina y ácido fusídico). 
En los aislados resistentes a eritromicina y sensibles a clindamicina se determinó el 
fenotipo MLSB inducible mediante el método de difusión en placa (D-test) (figura 12).  
Para determinar la presencia del gen mecA, que confirma la resistencia a 
meticilina, y de los genes LPV (lukS-PV y lukF-PV), se empleó la reacción en cadena 
de la polimerasa (PCR) [144,297].  
Las cepas de SARM se caracterizaron molecularmente mediante las siguientes 
técnicas: electroforesis en campo pulsado (ECP), Multilocus Sequence Typing (MLST), 
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determinación del tipo de cassette cromosómico estafilocócico (SCCmec) y del tipo de 
agr (accessory gen regulator). En los aislados pertenecientes el tipo clonal ST8 se 
determinó también la presencia del ACME (arginine catabolic mobile element).  
La ECP se realizó con la enzima de restricción SmaI y el sistema CHEF DRIII 
(Biorad, EE.UU.). Como marcador molecular se utilizó lambda ladder (New England 
Biolabs, EEUU). El análisis de los patrones moleculares se realizó con el programa 
informático Bionumerics (Applied Maths, Bélgica). Para definir los genotipos de ECP 
se emplearon los criterios de Tenover et al., teniendo en cuenta el coeficiente de 
similitud superior al 80%, con una tolerancia de 1.8% y una optimización del 0,50% 
[298]. 
La técnica de MLST se realizó de acuerdo a los métodos descritos por Enright et 
al. [299], y se compararon las secuencias obtenidas de los 7 genes housekeeping con la 
base internacional depositada en http://www.mlst.net para asignar el tipo ST 
correspondiente. 
Para la caracterización del SCCmec, la determinación del tipo de ―agr‖ de los 
aislados de SARM y la presencia del ACME en los clones ST8 se utilizó la técnica de la 
PCR [136, 297,300]. 





Teniendo en cuenta los criterios que utilizan los CDC [74] se han definido las 
infecciones por SARM de inicio (o adquiridas) en la comunidad como: 
a) Infecciones por SARM de inicio en la comunidad asociadas a hospital 
(SARM-AH): aquellos casos en los que se aísla SARM en un paciente ambulatorio o 
durante las primeras 48 horas de ingreso, con signos y síntomas de infección, y con 
alguno de los siguientes factores de riesgo: presencia de algún dispositivo intravascular 
o percutáneo, antecedente de infección por SARM-AH, historia de cirugía, 
hospitalización en los 6 meses previos (excluido el nacimiento [219]) o enfermedad 
crónica (excluidas dermatitis atópica y asma). 
b) Infecciones por SARM asociadas a la comunidad (SARM-AC): aquellos 
casos en los que se aísla SARM en un paciente ambulatorio o durante las primeras 48 
horas de ingreso, con signos y síntomas de infección, y sin factores de riesgo para 
infección por SARM-AH.  
Por extensión, se han definido las infecciones por S. aureus de inicio en la 
comunidad como SA-AH y SA-AC según la presencia o no de los factores de riesgo 
para SARM-AH citados. 
a) Infección por S. aureus de inicio en la comunidad asociada al hospital 
(SA-AH): aquellos casos en los que se aísla S. aureus sensible (SASM-AH) o resistente 
a meticilina  (SARM-AH) en un paciente ambulatorio o durante las primeras 48 horas 
de ingreso, con signos y síntomas de infección, y con alguno de los factores de riesgo de 
infección por SARM-AH. 
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b) Infección por S. aureus asociada o adquirida en la comunidad (SA-AC): 
aquellos casos en los que se aísla S. aureus sensible (SASM-AC) o resistente a 
meticilina (SARM-AC) en un paciente ambulatorio o durante las primeras 48 horas de 
ingreso, con signos y síntomas de infección, y sin factores de riesgo de infección por 
SARM-AH. 
6. Análisis estadístico  
Para la recogida de la variables se diseñó una base de datos en el programa 
Microsoft® Access para Windows. Para el análisis estadístico de los datos se utilizó el 
paquete SPSS versión 15 (SPSS Inc, Chicago, EEUU).  
Se ha realizado estadística descriptiva de las variables recogidas. Las variables 
cuantitativas se expresaron con media y desviación estándar (DE). La edad se expresa 
también con medianas y rangos. Las variables categóricas se expresan con su 
frecuencia.  
Se ha realizado un análisis de las características de las infecciones producidas 
por los diferentes tipos de S. aureus. El cálculo de la significación estadística de las 
diferencias encontradas al comparar variables cualitativas categóricas dicotómicas entre 
los grupos se ha realizado con la prueba de , o test exacto de Fisher si alguna de las 
frecuencias esperadas era < 5. Las variables cuantitativas continúas se compararon 
mediante la prueba t de Student, o prueba no paramétrica de Wilcoxon si la variable no 
seguía una distribución normal. Las diferencias entre los grupos se han considerado 
significativas con un valor de p <0.05. El estudio de los factores asociados con la 
gravedad de las infecciones se ha completado con un análisis multivariante mediante 
regresión logística binaria. Para medir el riesgo asociado a una variable se ha utilizado 
la Odds Ratio (OR), que se presenta con sus intervalos de confianza al 95%.  
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El estudio de la tendencia de las tasas de infección se ha realizado mediante el 
cálculo de la pendiente de la recta de regresión con su intervalo de confianza, para lo 
que se ha empleado el programa informático MATLAB versión 7.10.0. (Natick, 




Durante el periodo de estudio se identificaron 202 casos de infecciones en niños 
procedentes de la comunidad con aislamiento de S. aureus en el cultivo recogido en 
urgencias. La distribución por años fue: 53 casos (26,2%) en el 2007; 71 (35,1%) en el 
2008 y 78 (38,6%) en el 2009. La tasa de infecciones por S. aureus de inicio en la 
comunidad fue de 10,7 infecciones por 10.000 consultas en urgencias. En la figura 13 se 
representan las tasas anuales de infección por S. aureus de inicio en la comunidad, que 
muestran leve tendencia creciente durante el periodo de estudio, no significativa (valor 
de la pendiente de la recta de regresión = 0,0025; IC95%: -9,9-14,9). 
Figura 13. Tasa anual de infecciones por S. aureus de inicio en la comunidad en las 



















































La distribución mensual de las infecciones a lo largo del periodo de estudio 
muestra un pico en los meses de agosto y septiembre (figura 14) 
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Figura 14. Distribución mensual de las infecciones por S. aureus de inicio en la 
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1. Descripción de las características epidemiológicas de la 
población de estudio 
La edad media de los pacientes estudiados fue de 3 años y 11 meses (DE 48,7 
meses).  El rango de edad osciló entre 2 días y 14 años, siendo la mediana de los datos 
de 2 años y 8 meses. El  15% (30) eran neonatos <1 mes. La distribución por sexos fue 
de 79 (39%) niñas y 123 (61 %) niños.  
El 88 % (178/202) de los niños habían nacido en España, el 4% (8) en Ecuador, 
el 1,5% (3) en Marruecos y el 6,5% (13) en otros países. El 55 % (106/193) de los 
padres y el 56,5 % (108/193) de las madres eran españoles. En el 47 % (91/193) de los 
casos algún padre era de nacionalidad extranjera. El 63% de las familias extranjeras 
procedían de Latinoamérica y el 28% del continente africano (figura 13). El país de 
procedencia más frecuente fue Ecuador (34%), seguido de Marruecos (19%). Se 
desconoce la nacionalidad de 9 familias. Los países de nacimiento de se detallan en la 
tabla 15.  
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Tabla 15. País de nacimiento 
País de nacimiento Niño Padre Madre 
España 178 (88%) 107 (55%) 109 (56,5%) 
Extranjeros 24 (12%) 86 (44,8%) 84 (41,6%) 
Extranjero NC* 3(1,5%) 9 (4,7%) 13 (6,8%) 
Sudamérica 13 (6,4%) 48 (25%) 44 (23%) 
Ecuador 8 29 26 
Bolivia 3 11 11 
Argentina 2 2 2 
Republica Dominicana 0 2 2 
Colombia 0 2 1 
Uruguay 0 0 1 
Santo Domingo 0 1 1 
Méjico 0 1 0 
Europa 5 (2,5%) 9 (4,7%) 8 (4,2%) 
Bulgaria 1 3 3 
Francia 1 1 1 
Rumania 1 3 2 
Ucrania 2 2 2 
África 3 (1,5%) 17 (8,8%) 17 (8,8%) 
Marruecos 3 15 15 
Argelia 0 1 1 
Guinea Ecuatorial 0 1 1 
China 0 2 (1%) 2 (1%) 
EEUU 0 1 (0,5%) 0 
*Extranjero NC: nacionalidad extranjera, país de nacimiento no conocido 
 




El 21% de los pacientes tenían algún factor de riesgo de infección por SARM-
AH: el 33,7% (67/199) de los niños habían sido hospitalizados en los últimos 6 meses. 
Si excluimos a los neonatos el porcentaje de ingreso previo fue del 18,6% (37/199); el 
3% (6/202) era portador de algún tipo de dispositivo intravascular o catéter; y el 2,8 % 
(4/144) tenían antecedente de infección previa por SARM en el año anterior. (No se 
pudo determinar si estas infecciones fueron asociadas al hospital o a la comunidad, pero 
los 4 casos tenían otro factor de riesgo asociado y fueron clasificados como SARM-
AH). El 4% (8/202) tenía algún tipo de inmunodeficiencia (linfoma no hodgkin, 
histiocitosis X, fiebre reumática, malnutrición, insuficiencia renal crónica, trasplante 
hepático, leucopenia en estudio y tratamiento corticoideo por trombopenia inmune 
primaria). No se ha recogido ningún caso de fibrosis quística.  
En cuanto a los factores de riesgo de infección por SARM en la comunidad: 
el 41,6 % de los niños (77/185) habían recibido antibiótico en los 6 meses anteriores y 
el 26% (52/199) en el episodio de consulta. El 39,6 % (59/149) de los pacientes 
recogidos durante el 2008 y 2009 tenían alguna lesión cutánea previa, de las que el 
32,2% (19/59) eran compatibles con dermatitis atópica. La prevalencia encontrada de 
dermatitis atópica en la población de estudio fue del 12,7%. 
Las lesiones cutáneas más frecuentes, excluida la dermatitis atópica fueron las 
heridas, picaduras, herpes y varicela, seguidas de lesiones por onicofagia y dermatitis 
del pañal. Se registraron casos aislados de molusco contagioso, quemadura, lesión por 
vacunación e ictiosis (figura 16). En el 9,8% (13/133) de los casos existía algún familiar 
con lesión cutánea concomitante. 
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En función de la presencia de los factores de riesgo de infección asociada al 
hospital descritos, las infecciones por S. aureus de inicio en la comunidad 
diagnosticadas en las urgencias pediátricas se clasificaron como infecciones asociadas 
al hospital (SA-AC) el 21 % (44/202) y como asociadas a la comunidad (SA-AC) el 
79% (158/202) de los casos (figura 17). En este último grupo 28 neonatos, que aunque 
habían tenido contacto reciente con el hospital, sus infecciones se consideraron como 
comunitarias. Las infecciones de los otros 2 neonatos se clasificaron como SA-AH por 
presentar otro factor de riesgo asociado. 
Figura 17. Porcentaje de infecciones por S. aureus de inicio en la comunidad  







En la figura 18 se muestran los porcentajes de infección por SA-AH y SA-AC en 
los 3 años de estudio, y se aprecia un aumento del porcentaje de infecciones 
consideradas como asociadas al hospital, y por tanto una disminución de las asociadas a 
la comunidad. 
Figura 18. Porcentaje de infecciones por SA-AH y SA-AC por años 
 
 
Con el objeto de describir mejor la evolución de estas infecciones durante el 
periodo de estudio se analizaron las tasas de infección anuales, y se objetivó una ligera 
tendencia ascendente en la frecuencia de ambos tipos de infecciones, en ninguno de los 
casos significativa (figura 19).  























































2. Descripción de las características clínicas de las infecciones por 
S. aureus de inicio en la comunidad  
2.1. Tipos de infecciones 
Las infecciones por S. aureus diagnosticadas en la urgencia pediátrica se 
clasificaron en 3 grupos: el 48,5% (98) fueron IPTB superficiales; el 35,2 % (71) 
celulitis/abscesos y el 16,3 % (33) infecciones invasivas (figura 20).  
Figura 20. Tipos de infecciones por S. aureus de inicio en la comunidad 
 
En el grupo de infecciones invasivas se incluyeron los 9 casos de onfalitis y 3 de 
mastitis neonatal por el alto riesgo de bacteriemia de estas infecciones; y los 6 casos 
clasificados como otros: infección de la malla abdominal en trasplante hepático, 
peritonitis en portador de catéter de diálisis peritoneal ambulatoria, dacriocistitis, 
infección de VDVP, úlcera mucosa y bursitis prerotuliana. En la tabla 16 se detallan los 
tipos de infección.  
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Tabla 16. Tipos de infecciones por S. aureus de inicio en la comunidad 
Tipo de infección          n=202   
IPTB superficiales                               98 (48,5%) 
     Herida quirúrgica 12 (5,9%) 
     Herida no quirúrgica 14 (6,9%) 
     Impétigo 49 (24,3%) 
     Foliculitis 2(1 %) 
     Panadizo 7(3,5%) 
     Conjuntivitis 6(3%,) 
     Otitis 8(4%) 
Celulitis/Abscesos                                71 (35.2%) 
     Celulitis 10(5%) 
     Absceso 61(30%) 
Invasivas                                               33 (16,3%) 
     Osteomielitis 6(3%) 
     Artritis 2(1%) 
     Mastitis neonatal 3(1,5%) 
     Onfalitis neonatal 9 (4,5%) 
     Bacteriemia 7(3,5%) 
     Otros 6(3%) 
 
2.2. Otros datos clínicos y analíticos 
La evolución media del proceso antes de la consulta en urgencias fue de 5 días, 
(mediana 2; DE 7,6;  rango 0-60 días). Presentaron fiebre al inicio del cuadro el 33,7% 
(68) de los casos. Se realizó analítica en urgencias al 25 % (51) de los niños, según 
criterio del médico que les atendió. Los resultados analíticos más significativos se 
resumen en la tabla 17.  
Tabla 17. Resultados analíticos 
 Media Mediana DE Rango 
PCR mg/dl 5,08 2,2 8,6 0-54 
Leucocitos / l 14.730 13.550 7.125 3.940-3.600 




2.3. Tratamiento y evolución 
El 37,6 % (76/202) de los pacientes ingresaron, ninguno en UCIP. La duración 
media del ingreso fue de 8,7 días (mediana 5; DE 16,5; rango 1-138 días) con buena 
evolución en todos los casos.  
El 38% (77/202) de los niños precisaron incisión y drenaje de la lesión en algún 
momento: el 28,7 % (58/202) de los que acudieron a urgencias y el 42% (32/76) de los 
que ingresaron. 
El 88,3% (67/76) de los pacientes que ingresaron lo hicieron con antibiótico 
intravenoso, que mantuvieron durante 6 días de media (mediana 5; DE 5; rango 0-30 
días), con cambio de antibiótico en 5 casos. Se utilizó aciclovir para el tratamiento de 5 
pacientes, en asociación con antibióticos (4) o de forma aislada (1). La cloxacilina 
(35,8%), cefalosporinas (32,6%) y amoxicilina-clavulánico (26,9%) fueron los 
tratamientos empíricos intravenosos iniciales más frecuentemente empleados en el 
hospital (figura 21). Nueve pacientes ingresaron sin tratamiento antibiótico intravenoso. 
De ellos, 5 fueron tratados únicamente con drenaje de la lesión, uno con clorhexidina 
tópica, uno recibió vancomicina intraperitoneal y otro aciclovir iv.  
Los 9 casos de infección por SARM que ingresaron, 6 LPV (+) y 3 LPV (-), 
presentaron buena evolución. Todos ellos fueron tratados con -lactámicos 
(amoxicilina-clavulánico, cefalosporinas o cloxacilina), asociándose en un caso 
clindamicina y piperacilina-tazobactam. Ninguno de estos pacientes recibió tratamiento 
con vancomicina, teicoplanina o linezolid; y sólo en el caso referido se asoció 
clindamicina. Se realizó incisión y drenaje de las lesiones en 7 casos (77,8%). 
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Todos los pacientes que no ingresaron (126) presentaron evolución favorable. El 
8,7% (11) no recibieron ningún tipo de tratamiento; el 5,6% (7) fueron tratados 
únicamente con drenaje de la lesión; y el 85,7% (108) recibieron algún tipo de 
tratamiento antibiótico, asociado a drenaje o no (figura 22). 


















Atb: antibiótico; vo: via oral; top: tópico; tto: tratamiento; oft:oftálmico 
El 35% (44) de los niños fueron tratados con antibiótico tópico, siendo la 
mupirocina el más empleado, que se utilizó en el 91,6% (42) de los casos. Solo se 
empleó ácido fusídico para el tratamiento de 2 pacientes. 
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El colirio antibiótico oftálmico más frecuentemente empleado fue la 
combinación de polimixina B+ neomicina+ gramicidina (4/5), utilizándose tobramicina 
solo en un caso. La combinación amoxicilina-clavulánico oral y ciprofloxacino tópico 
fue empleada en 3 casos de otitis. Los antibióticos orales empleados en todos los casos 
fueron -lactámicos, siendo los más utilizados la amoxicilina-clavulánico (47%) y el 
cefadroxilo (39%) (figura 23). 











La duración media del tratamiento fue de 7,3 días (DE 3,1) y la media de los 
días referidos hasta la curación de 8,7 días (DE 6,1, rango 1-32 días). 
3. Características microbiológicas de los aislados clínicos de         
S. aureus  
3.1. Resistencia a meticilina y presencia de la LPV en los aislados de   
S. aureus procedentes de la comunidad 
El 10,4% (21/202) de los aislados de S. aureus procedentes de la comunidad 
fueron resistentes a meticilina (IC95%: 6,9%-15,4%): 6 considerados como asociados al 
hospital (SARM-AH) y 15 asociados a la comunidad (SARM-AC).  
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En la figura 24 en la que se muestran las tasas de infección por SASM y SARM 
por 10 000 consultas en urgencias. Se aprecia que la leve tendencia creciente del 
número de infecciones por S. aureus de inicio en la comunidad comentada previamente, 
está en relación con el pequeño aumento de infecciones por cepas sensibles a meticilina, 
estadísticamente no significativo (pendiente de la recta de regresión = 0,0026; IC95%: -
11,3-16,5). La tasa de infecciones por SARM se mantuvo estable durante los 3 años de 
estudio. 
Figura 24. Tasas de infección por SASM y SARM en urgencias del  













































Se detectaron los genes que codifican la Leucocidina de Panton-Valentine en el 
25,7 % (52/202) de los casos (IC95%: 20,2 -32,2%): 13 SA-AH y 39 SA-AC. El 70,8% 
(143/202) de las infecciones por S. aureus de inicio en la comunidad fueron por cepas 
sensibles a meticilina, no portadoras de LPV. El porcentaje global de cepas resistentes a 
meticilina y portadoras de la Leucocidina de Panton-Valentine por años se describe en 
la siguiente figura. 
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El porcentaje de S. aureus resistente a meticilina responsable de infecciones 
asociadas a la comunidad (SARM-AC) en la población de estudio fue del 9,5% (15/158) 
(IC 95%: 5,8 %-15,7%). Por años: 13% en 2007; 6,7 % en 2008 y 9,2% en 2009. El 
porcentaje de aislados SA-AC LPV (+) fue del 25% (39/158) (IC 95%: 18,6 %-31,5%). 
La mayoría de las infecciones por SA-AC fueron también por cepas sensibles a 
meticilina, no portadoras de la LPV (72,1%). Sólo un 6,3 % (10/158) de los aislados 
asociados a la comunidad fueron SARM LPV (+).  
En la tabla 18 se resumen las características de todos los aislados estudiados, en 
cuanto a la presencia de resistencia a meticilina y de los genes que codifican la LPV, 
tanto de los asociados a la comunidad como al hospital. El análisis de las diferencias 
entre ambos grupos, se describe en el apartado 5. 
Tabla 18. Resistencia a meticilina y presencia de LPV en los aislados de S. aureus  
 SA-AC n=158 SA-AH n=44 Global n=202 
SARM 15 (9,5%) 6 (13,6%) 21 (10,4%) 
SASM 143 (90,5%) 38 (86,4%) 181(89,6%) 
LPV (+) 39 (25%) 13 (29,5%) 52  (26%) 
LPV (-) 13 (75%) 31 (70,5%) 150 (74%) 
SARM LPV (+) 10/15 (67%) 4/6(67%) 14 /21 (67 %) 
SASM LPV (+) 29/143 (20,3%) 9/38(23,7%) 38/181 (20,1%) 
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Aunque en esta tabla ya se puede ver que la presencia de LPV es más frecuente 
en las cepas SARM que en las SASM, uno de los objetivos de nuestro estudio era 
determinar la relación entre resistencia a meticilina y la presencia de los genes que 
codifican la LPV, por lo que se analizó de forma específica esta posible asociación. 
3.2. Asociación entre la resistencia a meticilina y presencia de LPV en 
los aislados de S. aureus procedentes de la comunidad 
En la tabla 19 se muestra la resistencia a meticilina y presencia de LPV en los 
aislados S. aureus estudiados. 
Tabla 19. Resistencia a meticilina y presencia de LPV en los aislados de S. aureus 
 SASM SARM Total 
LPV (-) 143 7 150 (74,3%) 
LPV (+) 38 14 52(25,7%) 
Total 181 (89,6%) 21 (10,4%) 202 
 
La presencia de los genes que codifican la LPV fue más frecuente en los aislados 
SARM que en los SASM:  
 SARM n=21 SASM n=181 RR* IC 95%     P 
LPV (+) 14 (66,7%) 38 (21%) 3,2 2-4,8 <0.001 
 
Y, los aislados SA-LPV (+) fueron con mayor frecuencia resistentes a meticilina 
que los aislados SA-LPV (-): 
 LPV (+) n=52 LPV (-) n=150 RR* IC95% P 
SARM 14 (26,9%) 7 (4,7%) 7,5 2,4- 13 <0.001 
 
* En este caso se da el riesgo relativo (RR) como medida de asociación por 
considerarse más apropiado, ya que la OR, es igual en ambos casos (OR = 7,5; IC 
95%: 2,8-19,9) [301]. 
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3.3. Perfiles de resistencia antibiótica 
Se realizó el antibiograma a 198 aislados. Ninguno era resistente a vancomicina, 
teicoplanina o linezolid. En cuanto a la sensibilidad a antibióticos tópicos se encontró 
un 6,8% (8/118) de cepas resistentes a mupirocina, todas SASM. Ningún aislado fue 
resistente a acido fusídico. El resto de resistencias encontradas se refleja en la tabla 20. 
Tabla 20. Resistencias de S. aureus a los principales antibióticos 
Antibiótico  Total n=198 
Penicilina  190 (96 %) 
Ciprofloxacino  3 (1,5 %) 
Gentamicina  4 (2 %) 
Trimetroprim-sulfametoxazol  7 (3,5 %) 
Eritromicina  20 (10%) 
Clindamicina  19 (9,6%) 
Se determinó la existencia de resistencia inducible a clindamicina en 11 de las 
14 cepas resistentes a eritromicina y sensibles a clindamicina (10 SASM y 1 SARM), y 
el D-test fue positivo en todas ellas. El 5,5% de las cepas estudiadas (11/195) tenían en 
el fenotipo MLSB inducible. El porcentaje de resistencia global a clindamicina fue del 
9,6%, del que el 69% (11/16) era inducible. Este tipo de resistencia fue más frecuente 
en los aislamientos de SASM (10/13) que en los de SARM (1/3), sin diferencias 
estadísticamente significativas (77% vs 33%, p = 0,17). 
Al comparar los antibiogramas de las cepas SARM y SASM (tabla 21), se vio 
que los porcentajes de resistencia a los principales antibióticos estudiados fueron 
mayores entre las cepas resistentes a meticilina, sin diferencias significativas. 
Entre los 21 aislados SARM, solo 3 presentaban resistencia asociada a otros 
antibióticos no -lactámicos.  Los 3 casos eran resistentes a eritromicina y clindamicina 
2 de ellos a trimetroprim-sulfametoxazol y 1 a gentamicina. Se destaca que todos ellos 
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procedían de niños sin factores de riesgo de infección asociada al hospital y de familia 
extranjera (2 de China y 1 de Bulgaria).  
Tabla 21. Resistencias de los aislados SARM y SARM a los principales antibióticos 
Antibiótico  SASM n=177 SARM n=21 P 
Penicilina  169 (95,4%) 21 (100%) 0,82 
Ciprofloxacino  3 (1,7%) 0 - 
Gentamicina  3 (1,7%) 1 (4,8%) 0,35 
Trimetroprim-cotrimoxazol  5 (2,8%) 2 (9,5%) 0,12 
Eritromicina  17 (9,6%) 3 (14,2%) 0,5 
Clindamicina             16 (9%) 3 (14,3%) 0,44 
También se compararon los resultados del antibiograma de las los aislados 
considerados como asociados al hospital y a la comunidad, y como se puede ver en la 
tabla 22, en el grupo de SA-AC las resistencias fueron más frecuentes, aunque las 
diferencias tampoco fueron significativas. 
Tabla 22. Resistencias de los aislados SA-AC y SA-AH a los principales antibióticos 
Antibiótico   SA-AC n=156 SA-AH n=42 p 
Penicilina   151 (97%) 39 (93%) 0,25 
Ciprofloxacino   3 (1,9%) 0 - 
Gentamicina   4 (2,6%) 0 - 
Trimetroprim-sulfametoxazol   6 (3,8%) 1 (2,4%) 1 
Eritromicina   19 (12,2%) 1(2,4%) 0,06 
Clindamicina              18 (11,5%)     1 (2,4%) 0,07 
3.4. Características moleculares de los aislados clínicos de SARM 
Se caracterizaron molecularmente 19 de los 21 aislados clínicos de SARM.  El 
estudio por ECP mostró 7 pulsotipos diferentes. El 68% (13/19) de los aislados se 
agruparon en un genotipo mayoritario (A). Los otros 6 aislados tenían cada uno un 
genotipo diferente (B-G). Los resultados del estudio mediante el método de MLST 
mostraron correlación con la clasificación por ECP. Los 13 aislados con genotipo A 
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pertenecían al tipo ST8, y los otros 6 se correspondían cada uno con un tipo de ST 
diferente (ST1, ST5, ST30, ST34, ST 80). 
Todas las cepas estudiadas presentaban el SCCmec tipo IV. En cuanto al tipo de 
agr: 15 aislados (79%) tenían el tipo 1, tres (16%) el tipos 3, y uno el tipo 2. 
El clon mayoritario fue ST8-SCCmecIV-agr 1, tanto en las infecciones asociadas 
al hospital 4/5 (80%), como en las asociadas a la comunidad  9/15 (60%). El 84% 
(11/13) de los aislados con este patrón eran LPV (+) y 2 (16%) eran negativos. Los 
otros 3 aislados SARM LPV (-) pertenecían a los tipos ST34, ST5 y ST1.  
El estudio de la presencia del ACME (arginine catabolic mobile element), en las 
cepas ST8 mostró que todas eran ACME negativas.  
Todos los niños con infecciones por cepas ST8 pertenecían a familias españolas 
(5) o ecuatorianas (8); mientras que la nacionalidad de las familias de los niños con 
infecciones por los diferentes clones restantes fue más variada.  
En la figura 26 se representa el dendograma con los diferentes pulsotipos, las 
características moleculares estudiadas, la nacionalidad de las familias de las que 
procedían los aislados de SARM y su asociación con el hospital o la comunidad. 
Figura 26. Características de epidemiología molecular de los aislados clínicos de SARM 
 
*Aislado de SARM procedente de niño con factores de riesgo de infección asociada al hospital. 
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4. Descripción de las infecciones por SARM-LPV (+) de inicio en 
la comunidad 
Durante el periodo de estudio se recogieron 14 casos de infecciones por SARM-
LPV (+), 4 se consideraron como asociadas al hospital y 10 como asociadas a la 
comunidad.  
El 64,3 % (9/14) de los niños con infección por SARM-LPV (+) tenían algún 
padre extranjero, siendo el 67% (6/9) de nacionalidad ecuatoriana. De los 10 casos 
asociados a la comunidad, 4 fueron en familias españolas y 6 en familias extranjeras: 3 
ecuatorianas, 2 chinas y una argelina. Todos los aislados pertenecían al clon ST8, 
excepto los procedentes de estas 3 últimas familias que pertenecían a clones diferentes: 
ST88, ST30 y ST80 respectivamente. De las 4 infecciones por SARM-LPV (+)  
asociadas al hospital, 3 se dieron en niños de familia ecuatoriana, y fueron producidas 
por cepas ST8.  
Los 14 casos fueron infecciones de piel y tejidos blandos, la mayoría abscesos 
que precisaron drenaje. Ingresaron el 42% (6/14) de los pacientes. Todas las infecciones 
se resolvieron a pesar de que el tratamiento antibiótico recibido teóricamente no era 
efectivo. 
Las características epidemiológicas, clínicas y moleculares de los 14 casos de 
infecciones producidas por SARM-LPV (+) se resumen en la tabla 23. 
Tabla 23. Características de los 14 casos de infecciones por SARM-LPV (+)  
 Edad 
meses 
Sexo País de 
nacimiento 
Familia AH Infección Ingreso Drenaje Tratamiento antibiótico Tipo clonal 
ST-SCCmec-agr 
1 29,3 V España Ecuador Si Absceso Si Si Amox-clav  iv ST8-SCCmec IV-agr 1 
2 54,6 M España España No Absceso No Si Cefadroxilo vo + mupirocina ST8-SCCmec IV-agr 1 
3 150,5 V España Ecuador No Foliculitis No No Amox-clav vo ST8-SCCmec IV-agr 1 
4 8,4 V España España No Herida No No No ST8-SCCmec IV-agr 1 
5 25,7 V España España No Herida Si No Cefadroxilo iv ST8-SCCmec IV-agr 1 
6 42,3 V España España No Absceso No Si Cefadroxilo vo ST8-SCCmec IV-agr 1 
7 13,1 V España España Si Celulitis Si Si Cloxa+ piper-tazo+ clinda ST8-SCCmec IV-agr 1 
8 170,6 V Ecuador Ecuador No Absceso Si Si Cloxacilina iv ST8-SCCmec IV-agr 1 
9 60,2 V España España No Absceso No Si Amox-clav vo ST8-SCCmec IV-agr 1 
10 1 M España Ecuador Si Absceso Si Si Cloxacilina iv ST8-SCCmec IV-agr 1 
11 30,2 V España Ecuador Si Absceso No Si No ST8-SCCmec IV-agr 1 
12 146,9 M Francia Argelia No Absceso No Si Amox-clav vo ST80-SCCmec IV-agr1 
13 39,9 M España China No Absceso Si Si Amox- clav iv ST30-SCCmec IV-agr3 
14 13,6 V España China No Absceso No Si Amox-clav vo ST88-SCCmev IV-agr1 





5. Características de las infecciones por SA-AH y SA-AC 
Ya que un porcentaje importante (21%) de infecciones por S. aureus de inicio en 
la comunidad se dieron en niños con factores de riesgo de infección asociada al sistema 
sanitario, se compararon las características de estas infecciones con las ocurridas en 
niños sin factores de riesgo, para determinar las posibles diferencias entre ambos 
grupos. 
Tabla 24. Características epidemiológicas, clínicas y microbiológicas de las infecciones 
por SA-AC y SA-AH 
 SA-AC n=158 SA-AH n=44 p 
Características epidemiológicas 




























Tipo de infección 
IPTB superficial 82 (52%) 22 (50%) 0,82 
Celulitis/absceso 55 (34,8%) 16 (36,4%) 0,85 
Invasiva 27 (17,1%) 6 (13,6%) 0,79 
Fiebre 50 (31,6%) 18 (40,9%) 0,25 
Drenaje 55 (34,8%) 22(50%) 0.22 
Ingreso  32 (32,9%) 24 (54,5%) 0.009 
Características microbiológicas 
SARM  15 (9,5%) 6  (13,6%) 0,24 
LPV (+)  39 (25%) 13 (29,5%) 0,51 
 
Como se puede ver en la tabla 24, no se objetivaron diferencias demográficas, 
clínicas ni microbiológicas significativas, excepto la mayor frecuencia de ingreso en el 
grupo de infecciones asociadas al hospital (54,5% vs 32,9%, p= 0,009). 
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Se repitió el análisis excluyendo las infecciones en neonatos, consideradas en su 
mayoría como asociadas a la comunidad (28/30), y la frecuencia de infecciones 
invasivas por SA-AC fue ahora menor que por SA-AH (9,2% vs 15%, p = 0,35). El 
resto de resultados fueron similares.  
Al análisis de especifico de los diferentes tipos de infección (tabla 25) mostró 
que la infección de la herida quirúrgica fue la infección superficial más frecuente en los 
en el grupo de infecciones asociadas al hospital, mientras que el impétigo fue la 
infección superficial más frecuente en las asociadas a la comunidad (p < 0,001).  
Si no se consideran las casos de mastitis y onfalitis neonatal, las infecciones 
osteoarticulares fueron las infecciones invasivas asociadas a la comunidad más 
frecuentes (46,7%), mientras que la bacteriemia lo fue en las asociadas al hospital 
(50%). 
Tabla 25. Tipos de infección por SA-AC y SA-AH 
Tipo de infección   SA- AC n=158 SA-AH n= 44 P 
IPTB superficiales  76 (48%) 22 (50%)  
Herida quirúrgica   0 12 (27,3%) - 
Herida no quirúrgica   13 (8,3%) 1 (2,3%) 0,49 
Impétigo   46 (29,1%) 3 (6,8%) <0,001 
Foliculitis   2 (1,3%) 0 - 
Panadizo   7 (4,1%) 0 - 
Conjuntivitis   3 (1,9%) 3 (6,8%) 0,12 
Otitis   5 (3,2%) 3 (6,8%) 0,37 
Celulitis/Abscesos  55 (35%) 16(36%)  
Celulitis   8 (5,1%) 2 (4,5%) 1 
Absceso   47 (29,7%) 14 (31,8%) 0,85 
Invasivas  27 (17%) 6 (14%)  
Osteomielitis   5 (3,2%) 1 (2,8%) 1 
Artritis   2 (1,3%) 0 - 
Mastitis neonatal   3 (1,9%) 0 - 
Onfalitis neonatal   9 (5,7%) 0 - 
Bacteriemia   4 (2,5%) 3 (6,8%) 0,18 




5.1. Características de las infecciones por SARM-AH y SARM-AC 
Al analizar únicamente el grupo de infecciones causadas por cepas resistentes a 
meticilina tampoco se encontraron diferencias significativas entre las infecciones 
asociadas al hospital (SARM-AH) y a la comunidad (SARM-AC). En la tabla 26 se 
resumen los principales datos. 
Tabla 26. Características de las infecciones por SARM-AH y SARM-AC 
 SARM-AH n= 6 SARM-AC n=15 P 
Características epidemiológicas 


















Familia extranjera 5(83%) 9(60%) 1 
























            Resistencia aislada 
                        a -lactámicos 
6 (100%) 12 (80%) 0,25 
LPV 4 (66,7%) 10 (66,7) 1 
 
Se observó mayor frecuencia de familias ecuatorianas en el grupo de infecciones 
por SARM-AH (83% vs 27%), aunque la diferencia no fue estadísticamente 
significativa (p= 0,06). 
Como se ha comentado previamente, se destaca que los 3 aislados SARM con 
resistencia asociada a antibióticos no lactámicos no eran asociados al hospital.  
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6. Características epidemiológicas de las infecciones por SASM y 
SARM de inicio en la comunidad 
Al comparar las características epidemiológicas de las infecciones SARM y 
SASM de inicio en la comunidad  no se encontraron diferencias significativas en la 
media de edad, sexo, presencia de factores de riesgo de infección asociada al hospital o 
de infección por SARM en la comunidad (tabla 27).  
Tabla 27. Características epidemiológicas de las infecciones por SASM y SARM de 
inicio en la comunidad 




















Factores de riesgo SARM-AH  
108(59,7%) 15 (71,4%) 0,29 
Hospitalización 6 meses previos (n=199)      61(34%) 6(28,6%) 0,8 
Portador de catéter o sondaje 5(2,8%) 1(4,8%) 0,49 
Inmunodeficiencia/ enfermedad crónica 7(3,9%) 1(4,8%) 0,59 
Infección SARM  12 meses previos (n=134)  4 (3%) 0 1 
Factores de riesgo de SARM en la comunidad 
Antibióticos en 6 meses previos (n=185) 67 (40,4) 10(52,6) 0,3 
Antibióticos en proceso actual (n=199) 46 (25,8%) 6 (28,6%) 0,78 
Lesión cutánea (n=149) 
Lesión/infección familiar (n=123) 



































Pero, aunque las diferencias no fueron significativas, se observó que la edad 
media de los niños con infecciones por SARM fue mayor (p =0,06), por lo que se 
decidió analizar por grupos de edad (tabla 28).  
Tabla 28. Infecciones SASM y SARM por grupos de edad. 
 SASM 181 SARM 21 p 
Neonatos 29 (16%) 1 (4,8%) 0,33 
Lactantes (1-24m) 58 (32%) 4 (19%) 0,22 
2-6años 50 (27,6%) 10 (47,4%) 0,06 
6-11 años 29 (16%) 1(4,8%) 0,33 
>11 años 15(8,3) 5(23,8%) 0,02 
Las infecciones por cepas resistentes fueron más frecuentes en adolescentes 
(25% vs 8,8%, OR= 2,4 IC95%: 0,9-5,9, p = 0,02).y en el grupo de edad comprendido 
entre 2 y 6 años, aunque en este caso la diferencia no fue estadísticamente significativa 
(47% vs 28%, p = 0,06).  
En el grupo de infecciones SARM, la frecuencia de niños de familias extranjeras 
fue significativamente mayor (66,7% vs 44,5 % p = 0,012), siendo el 60% (9/14) de 
estas familias procedentes de Ecuador. El porcentaje de niños con madre o padre de 
origen ecuatoriano fue significativamente superior en el grupo de infecciones por cepas 
resistentes a meticilina (47,4% vs 11,5%, p < 0,001). Al excluir del análisis a las 
familias ecuatorianas, no se encontraron diferencias significativas en la proporción de 
familias extranjeras en ambos grupos (41,7% en SARM vs 37,7 % en SASM, p = 0,4).  
Para ver esta asociación desde otro punto de vista se comparó la frecuencia de 
SARM por nacionalidad de las familias. Las infecciones por SARM fueron más 
frecuente en niños de familia extranjera (15,3% vs 6,9%, OR = 3,5; IC 95%: 1,2-10,2; p 
= 0,027), pero al excluir las infecciones en niños de familia ecuatoriana,  la frecuencia 
de SARM fue similar a la encontrada en niños de familia española (8% vs 6,9 %, p = 
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0,51). Según los datos de nuestra serie las infecciones por SARM son más frecuentes en 
niños de familia ecuatoriana que en niños de familia española (31% vs 6,9%, OR = 6,1;  
IC 95%: 2-18, p = 0,001). En la tabla 29 describen los porcentajes de infecciones por 
SARM por nacionalidad de las familias 
Tabla 29. Frecuencia de infecciones por SARM por nacionalidad de las familias 
Familias n SARM  
Española 102 7 (6,9%) 
Extranjera 91 14 (15,3%) 
Ecuatoriana 29 9 (31%) 
Extranjera no ecuatoriana 62 5 (8%) 
China 2 2 (100%) 
Argelina 1 1(100%) 
Búlgara 3 2 (67%) 
 
De los 9 casos de infecciones por SARM en niños de familias ecuatorianas, 5 
fueron asociadas al hospital y 4 a la comunidad. El estudio de las características 
moleculares de los aislados considerados como asociados al hospital mostró que 3 eran 
ST8 LPV (+), uno ST8 LPV (-), y uno ST5 LPV (-). En el apartado anterior, al analizar 
las infecciones SARM-AH y SARM-AC, ya se comentó la mayor frecuencia de niños 
de familias ecuatorianas en el grupo de infecciones asociadas al hospital. Se decidió 
analizar un poco más este hecho, y se compararon las frecuencias de aislamientos de 
SARM en las infecciones asociadas a la comunidad y asociadas al hospital en este 
grupo. El 71% (5/7) de los aislamientos de SA-AH procedentes de niños de familia 
ecuatoriana fueron resistentes a meticilina, mientras que sólo lo fueron el 18% (4/22) de 
los SA-AC (OR= 11,2; IC95%: 1,58-80; p= 0,01). Aunque la diferencia es significativa, 
el intervalo de confianza es amplísimo, lo que no permite sacar conclusiones. Se realizó 




Tabla 30. Frecuencia de aislados SARM en las infecciones asociadas a la comunidad 
(AC) y asociadas al hospital (AH) por nacionalidad de las familias 
Familias % SARM en infecciones AC % SARM en infecciones AH   p 
Española 6 /79 (7,6%) 1/23 (4,5%) 0,59 
Extranjera 9 /72 (12,5%) 5/19 (26%) 0,15 
  Ecuatoriana 4/22 (18%) 5/7 (71%) 0,01 
  No ecuatoriana 5/54  (9,2%) 0 - 
Los datos recogidos en esta tabla también muestran que la frecuencia de 
aislamientos SARM en niños de familias ecuatorianas fue mayor que en niños de 
familia española, tanto en infecciones asociadas al hospital (71% vs 4,5%, p <0.01), 
como en infecciones asociadas a la comunidad (18% vs 7,6%, p= 0,14), aunque las 
diferencias en este caso último caso no fueron significativas.  
7. Características epidemiológicas de las infecciones por S. aureus 
LPV (+) y LPV (-) de inicio en la comunidad 
Al comparar las características epidemiológicas de las infecciones de inicio en la 
comunidad producidas por S. aureus LPV (+) y LPV (-) no se encontraron diferencias 
significativas en el sexo, presencia de factores de riesgo de infección asociada al 
hospital o de infección por SARM en la comunidad (tabla 31).  
Tabla 31. Características epidemiológicas de las infecciones por S. aureus LPV (+) y 
LPV (-) de inicio en la comunidad 
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 LPV(-) n=150 LPV(+) n=52    p 
Factores de riesgo de SARM-AH    
Hospitalización 6 meses previos (n=199)       55(37,2%) 12(23,5%) 0,12 
Portador de catéter o sondaje       4(2,7%) 2(3,8%) 0,67 
Inmunodeficiencia/enfermedad crónica      5(3,3%) 3(5,8%) 0,43 
Infección SARM 12 meses previos (n=144)   2 (1,8%) 2(5,6%) 0,32 
Factores de riesgo de SARM en la comunidad 
Antibióticos en 6 meses previos(n=185)         56 (40,6%) 21(44,7%) 0,62 
Antibióticos en proceso actual (n=199)           38 (25,5%) 14 (28%)  0,71 
Lesión cutánea (n=149) 
Lesión/infección familiar (n=133) 
Dermatitis atópica (n=149) 
      43 (39%) 
      8 (7,9%)  







Niño extranjero       11 (7,3%) 13 (25%) 0,001 
Familia extranjera (n=193)        62(44%) 29 (56,9%) 0,11 
Ecuatoriana       20 (14,2%) 9 (17,6) 0,55 
*p = 0,174 si se excluyen neonatos. 
Sin embargo, se observó que la edad media de los niños con infecciones por 
cepas LPV (+) era significativamente superior, por lo que se realizó  también el análisis 
por grupos de edad. Como se puede ver en la tabla 32, las infecciones por cepas LPV 
(+) fueron más frecuentes entre los 2-6 años (p = 0,05) y en adolescentes (p = 0,06): y 
significativamente menos frecuentes en neonatos (p = 0,01) 
Tabla 32. Infecciones por S. aureus LPV (+) y LPV (-) por grupos de edad. 
 LPV (-) n=150 LPV (+) n= 52   p 
Neonatos 28 (18,7%) 2 (3,8%) 0,01 
Lactantes (1-24m) 49 (32,7%) 13 (25%) 0,3 
2-6años 39 (26%) 21 (40,4%) 0,05 
6-11 años 24 (16%) 6 (11,5 %) 0,44 




También se encontraron diferencias en la proporción de niños extranjeros, 
siendo en el grupo de infecciones causadas por cepas LPV (+) significativamente 
superior (25% vs 7,3% p = 0.001).  
La presencia de la Leucocidina de Panton-Valentine fue más frecuente en las 
infecciones de niños nacidos fuera de España (75% vs 22%, OR = 4,2; IC 95%: 1,7-
10,1; p = 0.001), sin embargo la frecuencia de aislados LPV (+) entre niños españoles y 
ecuatorianos fue similar (22% vs 25%). En la tabla 33 se refleja la frecuencia de LPV 
por país de nacimiento del niño.  
Aunque todos los niños nacidos fuera de España tenían algún padre de 
nacionalidad extranjera, no se encontró que las infecciones LPV (+) fueran 
significativamente más frecuentes en caso de familias extranjeras (31,8% vs 22,3% p= 
0,11). No se encontraron diferencias en la frecuencia de LPV (+) entre los aislados 
procedentes de familia extranjera ecuatoriana y no ecuatoriana (31% vs 32%). 
Tabla 33. Frecuencia de infecciones LPV (+) por país de nacimiento del niño 
País de nacimiento del niño n LPV (+) n=52 
España 178 39 (22%) 
Extranjeros 24 13 (75%) 
Ecuador 8 2 (25%) 
Bolivia 3 2 (66,7%) 
Argentina 2 1(50%) 







Bulgaria 1 0 
Rumania 1 0 
Extranjero NC 3 3(100%) 
 
El análisis excluyendo los casos producidos por SARM, mostró también la 




8. Características clínicas de las infecciones por SA-AC. Papel de 
la resistencia a meticilina y LPV en la gravedad de las 
infecciones 
Aunque no se objetivó que la presencia de factores de riesgo de infección 
asociada al hospital determinase diferencias en la clínica o evolución de las infecciones 
por S. aureus en la comunidad, y tampoco se vio que existieran diferencias en la 
frecuencia de resistencia a meticilina y presencia de LPV entre los aislamientos 
asociados a la comunidad y al hospital, el estudio del papel de la LPV y de la resistencia 
a meticilina en la gravedad de las infecciones se centró en las infecciones asociadas a la 
comunidad (SA-AC), con la idea de evitar la posible confusión derivada de incluir las 
infecciones asociadas al hospital (SA-AH).  
Las infecciones de piel y tejidos blandos (IPTB) constituyeron el 83% 
(131/158) de la infecciones por SA-AC recogidas. El 58% (76) de las IPTB por SA-AC 
fueron superficiales, principalmente impétigo e infección de heridas; y el 42% 
celulitis/abscesos, (8 celulitis, 47 abscesos). El 11,4% (15/131) de estas infecciones 
fueron producidas por cepas resistentes a meticilina (IC 95%: 7,1-18%). Todas las 
infecciones producidas por SARM-AC fueron IPTB. La presencia de LPV se objetivó 
en el 27,5 % (36) de los casos (IC 95%: 20,6-35,7%).  
En cuanto a las infecciones invasivas por SA-AC, el 11% (3/27) fueron 
producidas por cepas LPV (+), y todas eran sensibles a meticilina. 
A continuación se presentan los resultados del análisis de las características 
clínicas de las infecciones por SA-AC en función de la resistencia a meticilina y 
presencia de LPV.  
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8.1. Características clínicas de las infecciones por S. aureus asociado a 
la comunidad en función de la resistencia a meticilina 
Al comparar las características clínicas de las infecciones producidas por 
SASM-AC y SARM-AC (tabla 34), en el análisis univariante se objetivó que las 
infecciones producidas por SARM fueron con mayor frecuencia abscesos/celulitis (p = 
0,01). Si se analizan de forma más detallada los diferentes tipos de infección, solo los 
abscesos fueron más frecuentes (60% vs 26,6%, OR = 4,4; IC95%: 1,4-13,5; p = 0,007). 
Sin embargo, el análisis multivariante (tabla 36) no confirmó que la resistencia a 
meticilina sea un factor que determine de forma independiente la mayor formación de 
abscesos (OR= 2,3; IC95%: 0,7-7,8; p = 0,16). 
Tabla 34. Características clínicas de las infecciones por SASM-AC y SARM-AC 
 SASM n=143 SARM n=15   p 
Tipos de infección  
IPTB superficiales 71 (49,3%) 5 (33,3%) 0,23 
Herida no quirúrgica 11 (15,5%) 2 (13,3%) 0,56 
Impétigo 44 (30,7%) 2 (13,3%) 0,23 
Foliculitis 1 (0,7%) 1 (6,7%) 0,18 
Panadizo 7 (4,9%) 0 - 
Conjuntivitis 3 (2,1%) 0 - 
Otitis 5 (3,5%) 0 - 
Absceso/celulitis 45 (31,5%) 10 (66,7%) 0,01 
Absceso 38 (26,6%) 9 (60%) 0,007 
Celulitis 7 (5,9%) 1 (6,7%) 0,56 
Infecciones invasivas 27 (20,3%) 0 - 
Osteomielitis 5 (3,5%)   
Artritis 2 (1,4%)   
Mastitis neonatal 3 (2%)   
Onfalitis neonatal 9 (6,3%)   
Bacteriemia 4 (5,7%)   
Otros 4 (5,7%)   









Ingreso 47(32,9%) 5 (33,3%) 1 
Drenaje 46 (32,2%) 9 (60%) 0,04 
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Las infecciones SARM-AC se asocian con mayor necesidad de drenaje (60% vs 
32,2%, p = 0,04) por la mayor frecuencia de abscesos que producen. 
No se encontraron diferencias significativas en la presencia de fiebre, elevación 
de PCR, frecuencia de ingresos ni en la evolución de las infecciones (duración del 
ingreso, días de tratamiento antibiótico ni días hasta la curación).  
8.2. Características clínicas de las infecciones por SA-AC LPV (+) y 
SA-AC LPV (-) 
Al comparar las características clínicas de las infecciones por SA-AC LPV (+) y 
SA-AC LPV (-) (tabla 35), se objetivó que las infecciones producidas SA-AC LPV (-) 
fueron con más frecuencia IPTB superficiales (52,9% vs 33,3%, OR= 1,1; IC95%: 1,1-
4,8; p = 0,04). La foliculitis fue el único tipo de infección superficial más frecuente en 
caso de presencia de esta toxina. El resto de infecciones superficiales fueron más 
frecuentes en el grupo SA-AC LPV (-), especialmente el impétigo (33,6% vs 15,4%, p = 
0,04). Las infecciones invasivas también fueron más frecuentes en el grupo LPV (-), sin 
diferencias estadísticamente significativas (20,2 vs 7,7%, p = 0,09). Esta mayor 
frecuencia de infecciones invasivas también se objetivó al excluir las infecciones 
neonatales (11,2 % vs 7,7 %). 
Las infecciones producidas por SA-AC LPV (+) fueron con más frecuencia 
abscesos/celulitis (p < 0.001), pero al analizar específicamente los tipos de infección 
sólo los abscesos fueron más frecuentes en este grupo (56,4% vs 21%, OR = 4,9;  
IC95%: 2,5-10,5; p <0,001). 
Las infecciones SA LPV (+) necesitaron drenaje con más frecuencia (56,4% vs 
27,7%, p < 0.001) y presentaron mayor elevación de PCR (7 mg/dl vs 3 mg/dl p = 0,03) 
que las infecciones LPV (-).  
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También se objetivó mayor frecuencia de fiebre en caso de presencia de esta 
toxina, aunque la diferencia no fue estadísticamente significativa (44% vs 28%, p = 
0,06).  
No se encontraron diferencias significativas en la frecuencia de ingresos ni en la 
evolución de las infecciones (duración del ingreso, días de tratamiento antibiótico, días 
hasta la curación). 
Tabla 35. Características clínicas de las infecciones asociadas a la comunidad por        
S. aureus LPV (+) y LPV (-) 
 LPV (-) n= 119 LPV (+) n = 39    p 
Tipos de infección    
IPTB superficiales 63 (52,9%) 13 (33,3%) 0,04 
Herida  9 (7,6%) 4 (10,3%) 0,74 
Impétigo 40 (33,6%) 6 (15,4%) 0,04 
Foliculitis 0 2 (5,1%) - 
Panadizo 6 (5%) 1 (2,6%) 1 
Conjuntivitis 3 (2,5%) 0 - 
Otitis 5 (4,2%) 0 - 
Absceso/Celulitis 32 (26,9%) 23 (59%) <0,001 
Absceso 25 (21%) 22 (56,4%) <0,001 
Celulitis 7 (5,9%) 1 (2,6%) 0,68 
Invasivas 24 (20,2%) 3 (7,7%) 0,09 
Osteomielitis 3 (2,5%) 2 (5,1%) 0,59 
Artritis 2 (1,4%) 0 - 
Mastitis neonatal 3 (2,5%) 0 - 
Onfalitis neonatal 9 (7,5%) 0 - 
Bacteriemia 4 (2,8%) 0 - 
Otros 3 (2,5%) 1 (2,6%) - 









Drenaje 33 (27,7%) 22 (56,4%) 0,001 
Ingreso 37 (31%) 15 (38,5%) 0,39 
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a) Papel de la LPV como factor determinante en la formación de abscesos 
Las variables resistencia a meticilina y presencia de LPV se incluyeron en un 
análisis multivariante para determinar qué factor era el que se correlaciona de forma 
independiente con la formación de abscesos.  
Sólo la presencia de LPV mantuvo asociación significativa de forma 
independiente con la formación de abscesos, mientras que la resistencia a meticilina 
perdió dicha significación (tabla 36).  
Tabla 36. Análisis multivariante de la formación de abscesos en las infecciones por     
S. aureus asociadas a la comunidad. 
Variable OR IC95% de la OR `p 
Resistencia a meticilina 2,3 0.7-7,8 0,16 
Presencia de LPV 4,1 1,8-9,2 0,001 
b) Presencia de abscesos como factor determinante de la mayor necesidad de 
drenaje, elevación de PCR y presencia de fiebre 
La mayor necesidad de drenaje de las infecciones por SA-AC LPV (+) es debida 
a la mayor frecuencia de abscesos que producen, medida terapéutica empleada en este 
tipo de infecciones. Es posible que la mayor elevación de PCR y tendencia a presentar e 
fiebre que se objetivó, fuera también debida a la mayor frecuencia de abscesos, pero no 
se podía excluir la posibilidad de que fuera por la LPV. Por ello, se realizó el siguiente 
estudio, centrado en las IPTB por los pocos casos de infecciones invasivas registrados.  
Se compararon si los abscesos producidos por SA-AC LPV (+) y SA-AC LPV 
(+) y, como se puede ver en la tabla 37, los abscesos producidos por SA-AC LPV (+) 
presentaban mayor elevación de PCR y fiebre que los producidos por SA-AC LPV (-), 
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sin embargo las diferencias no fueron significativas. Lo mismo sucedía en las 
infecciones superficiales. 
Tabla 37. Elevación de PCR y presencia de fiebre en abscesos e infecciones 
superficiales en función de la presencia de la LPV 
     LPV( -)     LPV (+)   p 
Abscesos      n=25      n= 22  
Fiebre 7(28%) 11 (50%) 0,12 
PCR mg/dl (DE) 3,6 (3,4) 6,9 (7,8)  0,52 
IPTB superficiales                n=63                n=13 
Fiebre 9 (14,4%) 4 (30,8) 0,22 
PCR mg/dl (DE) 1,3 (2,4) 1,6*  0,93 
                      *solo 1 caso tenía analítica 
La presencia de fiebre y elevación de PCR fue mayor en los abscesos que en las 
infecciones superficiales, tanto en el grupo de infecciones causadas por cepas LPV (+) 
como por cepas LPV (-), pero sin diferencias significativas (tabla 38).  
Tabla 38. Elevación de PCR y presencia de fiebre en las infecciones por S. aureus 
LPV (+) y LPV (-) comparando abscesos e infecciones superficiales 
  Abscesos    IPTB superficiales   p 
LPV (-)      n= 25              n= 63   
Fiebre 7(28%) 9 (14,3%) 0,13 
PCR mg/dl (DE) 3,6 (3,2%) 1,3 (2,4)  0,32 
LPV (+)                                 n= 22                       n= 13 
Fiebre 11 (50%) 4 (30,8) 0,22 
PCR mg/dl (DE) 1,6*  6,9 (7,7)  0,55 
   *sólo 1 caso tenía analítica 
Por otro lado, el análisis univariante mostró que los abscesos presentaron fiebre 
con mayor frecuencia que las infecciones superficiales (59,6 % vs 17%; OR = 3,2; 
IC95%: 1,3-6,9; p = 0,01). También se asociaron con mayor elevación de PCR, pero las 
diferencias no fueron significativas (p = 0,2). 
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Finalmente, se realizó un análisis multivariante en el que se incluyeron la 
presencia de LPV y la presencia de abscesos para determinar qué factor es el que se 
asocia de forma independiente con la presencia de fiebre (tabla 39). El estudio de la 
elevación de PCR no se realizó por el poco número de casos que tenían analítica. 
Tabla 39. Análisis multivariante de la presencia de fiebre en las infecciones por          
S. aureus asociadas a la comunidad 
Variable OR IC95% de la OR p 
LPV 2,3 0,95-5,6 0,07 
Absceso 2,6 1,05-6,5 0,04 
Los resultados obtenidos muestran que la presencia de abscesos determina 
mayor frecuencia de fiebre en las IPTB producidas por S. aureus, mientras que no se 
pudo demostrar que la presencia de LPV se asocie de forma independiente con la 
aparición de fiebre. Sin embargo, teniendo en cuenta que el grado de significación 
estadística en ambos casos es similar; y por otro lado, que la realización de este análisis 
estadístico es cuestionable ya que ambas variables están relacionadas (la presencia de 
LPV determina mayor frecuencia de abscesos), no se pueden realizar afirmaciones 
basadas en estos datos estadísticos. 
9. Infecciones neonatales por S. aureus de inicio en la comunidad 
Se registraron 30 casos de infecciones por S. aureus de inicio en la comunidad 
en niños < de 1 mes, consideradas el 93,3% (28) como asociadas a la comunidad y el 
6,7% (2) al hospital. El 53,3% (16) fueron varones y la edad media en el momento de la 
consulta fue de 12 días de vida (DE 0,3). Solo un neonato (3,3%) tenía el antecedente de 
lesión cutánea materna. Las infecciones más frecuentes fueron las onfalitis, seguidas del 
impétigo y abscesos (tabla 40).  
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Tabla 40. Tipos de infecciones por S.aureus de inicio en la comunidad en neonatos 
Tipo de infección n = 30  
IPTB superficial 10 (33,3 %) 
Herida no quirúrgica 1 (3,3%) 
Impétigo 7 (23,3%) 
Conjuntivitis 2 (6,6%) 
Abscesos* 5 (16,7%) 
Infecciones invasivas 15 (50%) 
Mastitis  3 (9,9%) 
Onfalitis  9 (30%) 
Bacteriemia 2 (6,6%) 
Otros 1 (3,3%) 
       *No se diagnosticó ningún caso de celulitis. 
 
El 93% (28) de las infecciones por S. aureus en neonatos fueron por cepas 
sensibles no productoras de LPV. Sólo un aislado fue resistente a meticilina y dos 
fueron LPV (+) (tabla 41). Los 12 casos de onfalitis/mastitis fueron por cepas SASM 
LPV (-). 
Tabla 41. Resistencia a meticilina y presencia de LPV en los aislados de neonatos 
 
 
Al comparar las infecciones en neonatos con el resto de niños (tabla 42), se 
observó que  los aislados LPV (+) fueron menos frecuentes en neonatos (6,7% vs 29%, 
p = 0,01). Esta diferencia no fue significativa cuando se excluyeron los casos de 
onfalitis/mastitis (11% vs 29%, p =0,7). 
En este grupo de edad los abscesos fueron menos frecuentes (16,7 % vs 38,4 %, 
P= 0,02), y las infecciones invasivas más frecuentes que en niños mayores (50% vs 10,5 
%, p < 0,001). Al excluir del análisis los casos de mastitis (3) y onfalitis (9), 
 LPV (-) LPV (+) Total 
SASM 28 1 29 (96,7) 
SARM 0 1 1 (3,3 %) 
 28 (93,3 %) 1 (6,7%) 30 
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clasificados como infecciones invasivas, y que suponen el 40 % de las infecciones 
neonatales recogidas, no se objetivaron diferencias en la frecuencia de abscesos (27,8% 
vs 38,4%, p = 0,43) ni de infecciones invasivas (16,7% vs 10,5%, p = 0,16). 
Tabla 42. Características clínicas y microbiológicas de las infecciones neonatales por  












 Neonato n=30 No neonato n=172 p 
LPV (+) 2 (6,7%) 50 (29,1%) 0,01 
SARM 1 (3,3%) 20 (11,6%) 0,33 



















La emergencia de SARM en la comunidad tiene implicaciones clínicas 
importantes, sin embargo, hay pocos datos en España. La mayoría de las publicaciones, 
se limitan a casos aislados o series pequeñas, y los pocos estudios realizados con mayor 
número de pacientes están orientados solamente a determinar la prevalencia de SARM-
AC y SA-AC LPV (+) en la comunidad. 
Este es el estudio prospectivo con mayor número de pacientes realizado en 
población pediátrica hasta el momento en nuestro país, que analiza las infecciones por 
S. aureus de inicio en la comunidad, desde un punto de vista epidemiológico, clínico y 
microbiológico durante un periodo de 3 años, lo que aporta una visión más completa de 
la situación actual. Se ha realizado en el servicio de urgencias pediátricas de un hospital 
terciario, donde las infecciones por S. aureus son un motivo de consulta frecuente. 
1. Epidemiología de las infecciones por S. aureus en la comunidad 
La tasa de infecciones por S. aureus de inicio en la comunidad objetivada en este 
estudio fue de 11 infecciones por 10.000 consultas en urgencias. Es posible que exista 
una tendencia ascendente en la frecuencia de infecciones por S. aureus, asociado 
principalmente a un aumento de las infecciones por cepas sensibles, pero son pocos 
años para sacar conclusiones. Al inicio del estudio se explicó al personal que trabaja en 
la urgencia pediátrica la importancia de la recogida de cultivos en caso de sospecha de 
infección por S. aureus, por lo que es posible que este pequeño aumento observado sea 
porque se hayan diagnosticado más casos. La tasa de infecciones por SARM se 
mantuvo estable a lo largo del estudio (1 caso por 10 000 consultas). 
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Es difícil conocer la frecuencia real de infecciones por S. aureus, principalmente 
porque no se realiza el diagnostico microbiológico en muchas ocasiones. En adultos, en 
uno de los estudios más importantes de infecciones por S. aureus realizado en un 
servicio de urgencias, en el que sólo se incluyeron IPTB, la tasa de infección por          
S. aureus estimada fue de 3,4 casos por 10 000 consultas [26]. Teniendo en cuenta que 
las IPTB suponen aproximadamente el 90% de las infecciones por S. aureus, la tasa 
observada en nuestro estudio, en el que se incluyen infecciones invasivas (16%), es 
claramente superior. No se han encontrado tasas de infección por S. aureus en urgencias 
referidos a población pediátrica con los que poder comparar. 
Al estudiar la distribución anual de las infecciones por S. aureus se objetivó el 
predominio en los meses de verano, lo que coincide con otros estudios [23,38]. Este 
hecho probablemente tenga relación con la mayor frecuencia de infecciones cutáneas en 
la época estival, debido a que la piel está más expuesta a agresiones, especialmente en 
niños, lo que hace que sean más frecuentes las lesiones cutáneas y secundariamente su 
infección.  
1.1. SARM como causa de infecciones de inicio en la comunidad 
La prevalencia de SARM en la población pediátrica atendida en el Servicio de 
Urgencias Pediátricas del Hospital 12 de Octubre de Enero del 2007 a Diciembre del 
2009 fue del 10,4%. La mayoría de las infecciones por SARM se dieron en niños sin 
factores de riesgo asociados al hospital (79%), lo que indica que se ha producido un 
aumento del porcentaje de infecciones por SARM asociadas a la comunidad (SARM-
AC) respecto al 2006, cuando el 42% de los SARM aislados en este hospital 
procedentes de la comunidad pertenecían a niños con factores de riego (SARM-AH) 
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[53]. Si nos centramos en las infecciones asociadas a la comunidad, la prevalencia de 
SARM-AC objetivada fue del 9,5 %, porcentaje similar el del medio hospitalario [302].  
Broseta et al. publicaron la primera descripción de infección por SARM-AC en 
España. Era solo una serie de 7 casos pediátricos recogidos entre el 2002 y 2005 en el 
Hospital 12 de Octubre de Madrid [53]. En el 2007, en un estudio prospectivo realizado 
por nuestro grupo de trabajo en la urgencia de este hospital, en el que se incluyeron 53 
niños con infecciones de piel y tejidos blandos por S. aureus, se detectó una prevalencia 
de SARM-AC del 13% [63]. Siguiendo esta línea de investigación, el presente trabajo, 
en el que se incluyen tanto IPTB como invasivas, confirma que SARM-AC se ha 
establecido como causa de importante de infecciones en la comunidad, y refleja la 
situación actual de este patógeno en la población pediátrica del Sur de Madrid. Aunque 
la tasa de infección por cepas resistentes a meticilina se ha mantenido estable a lo largo 
de estos 3 años, es necesario monitorizar la posible diseminación de SARM en la 
comunidad. 
Si comparamos la prevalencia de SARM-AC de nuestro estudio con la 
encontrada en otros hospitales españoles, en concreto con los incluidos en el estudio 
multicéntrico realizado en población pediátrica durante el 2009, se observa que es 
similar a la de Barcelona y la Coruña (10-10,5%), y superior a la de Palma de Mallorca 
5,2%.  Sin embargo, estas cifras son notablemente inferiores al 33% publicado por 
Casado et al. en población adulta [65].  
En el momento actual, la situación en España es claramente diferente a lo que 
sucede en EEUU, donde las infecciones por SARM-AC son mucho más frecuentes. 
Kaplan et al. en un estudio en Tejas que, como el nuestro, recogió las infecciones por  
S. aureus que se presentaron en la urgencia pediátrica de un hospital terciario durante un 
periodo de 3 años (2001-2003), objetivó un porcentaje de infecciones por SARM-AC 
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mucho mayor (76%) [23]. En un estudio retrospectivo más reciente que incluyó las 
infecciones por S. aureus en niños ingresados desde 2002 a 2007 en varios hospitales 
pediátricos de EEUU, la prevalencia de SARM-AC fue todavía mayor (81%) [28].  
Sin embargo, la prevalencia de SARM-AC en la población de estudio, y en 
general en España, es muy superior a la media europea, que de acuerdo a los datos 
publicados por el EARSS es del 0.03%-1,5% [44,45]. Si nos centramos solo en datos 
referidos a población pediátrica, los resultados encontrados son similares a los 
obtenidos en el estudio multicéntrico realizado en el 2010 por nuestro grupo de trabajo 
en colaboración con otros hospitales europeos, y en el que se objetivó una prevalencia 
de SARM-.AC en urgencias del 12 % [46]. Aunque la situación actual en nuestro país 
no es tan preocupante como en Grecia, donde un estudio realizado en población 
pediátrica encontró un prevalencia de SARM-AC del 44%, se destaca que España es 
uno de los países europeos con cifras publicadas más altas [48]. 
El estudio de tipificación molecular de los aislamientos de SARM-AC objetivó 
que la mayoría de ellos pertenecían al tipo clonal ST8-SCCmec IV, lo que coincide con 
otras publicaciones españolas [57,58,63,80]. Estos resultados confirman que, a 
diferencia de lo que sucede en el resto de Europa donde el clon predominante pertenece 
al tipo de secuencia ST80, actualmente el ST8 es el más frecuente en nuestro país, al 
menos en población pediátrica. Se trata de una cepa relacionada con el clon USA300, el 
más frecuente en EEUU y actualmente diseminada por todo el mundo. El clon USA300, 
también ST8, es típicamente ACME positivo. La presencia de esta isla de patogenicidad 
no se detectó en ninguno de los aislamientos estudiados, lo que coincide con otro 
estudio que se señala que ACME es muy poco frecuente en los aislados pertenecientes 
al tipo de secuencia ST8 en España [64]. 
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1.2. SA LPV (+) como causa de infecciones de inicio en la comunidad 
La presencia de los genes que codifican la Leucocidina de Panton-Valentine se 
detectó en el 26% de los aislados de S. aureus procedentes de la comunidad, igual que 
en el estudio previo realizado en la urgencia de este hospital [63]. Esta frecuencia de 
infecciones por cepas portadoras de la LPV es algo superior a la de otros hospitales 
españoles (14-15%) [64], y mayor que las publicadas en algunos países europeos. 
Holmes et al, en un estudio realizado en el Reino Unido objetivó la presencia de esta 
toxina solo en 23 de 470 (4,9%) aislados estudiados [303]. En el estudio europeo que 
coordinó nuestro grupo de trabajo, y que se ha comentado previamente, la prevalencia 
de infecciones por SA-AC LPV (+) en población pediátrica fue del 30% [46].  
Si tenemos en cuenta que el porcentaje de S. aureus portador de la LPV en 
Europa previo a la emergencia de SARM en la comunidad era en torno al 2%, como 
objetivó Prevost et al. en 1995 [304], estos datos muestran un aumento de las cepas 
portadoras de esta toxina en los últimos años.  
Hay pocos estudios en EEUU que determinen la frecuencia de LPV global en los 
aislados comunitarios, ya que la mayoría están centrados en la presencia de esta toxina 
en las cepas SARM-AC. 
1.3. Infecciones de piel y tejidos blandos: prevalencia de SARM-AC y 
SA-AC LPV (+)  
Las IPTB son las infecciones más frecuentes producidas por S. aureus en la 
comunidad, por lo que muchas de las publicaciones que describen la frecuencia de 
cepas resistentes y/o portadoras de LPV se centran en este tipo de infecciones.  
En nuestro estudio, el 83% de las infecciones por S. aureus asociadas a la 
comunidad fueron IPTB, en su mayoría causadas por cepas sensibles a meticilina LPV 
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(-). El 11 % de estas infecciones fueron producidas cepas resistentes a meticilina, y el 
25% por cepas portadoras de la LPV. Estos porcentajes son similares a los descritos 
previamente en este y otros hospital españoles [63,64], pero mucho menores a los de 
EEUU, donde SARM-AC LPV (+) es la causa más frecuente de IPTB [23,26-28].  
La frecuencia de SARM y SA LPV (+) como causa de IPTB asociadas a la 
comunidad objetivada, es similar a la que encontramos en un estudio realizado en 
colaboración con 13 centros de 8 países europeos (España, Inglaterra, Lituania, 
Alemania, Israel, Rumania, Chipre e Italia), en el que la prevalencia de SARM-AC y 
SA-AC LPV (+) como causas de IPTB en población pediátrica atendida en urgencias 
fue del 14% y 32% respectivamente [305]. Aunque hay países europeos con cifras 
mucho menores como Holanda [306,307], donde un estudio realizado entre el 2007-
2008 determinó una prevalencia de SARM del 0,9% y de SA LPV (+) del 11%, los 
resultados de este trabajo reflejan la situación actual de Europa. En este continente las 
infecciones por SARM-AC son todavía son infrecuentes, pero se está produciendo un 
aumento de las IPTB causadas por cepas LPV (+), en su mayoría sensibles a meticilina. 
Por ejemplo, en Inglaterra, donde la prevalencia de SARM-AC es baja (< 1%), 
actualmente el 20% de las IPTB están producidas por cepas portadoras de la 
Leucocidina de Panton-Valentine [308].  
1.4. Factores de riesgo de infección por SARM-AC 
Se han descrito varios factores de riesgo asociados a infecciones por SARM en 
la comunidad. En este estudio se evaluaron algunos de los considerados como más 
importantes [117,309]: la toma de antibiótico en los 6 meses previos, la presencia de 
lesiones en piel en el paciente o en los familiares y el antecedente de infección por 
SARM-AC, sin encontrarse diferencias estadísticamente significativas entre las 
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infecciones SASM y SARM. Estos resultados muestran que la mayoría de las 
infecciones por SARM en la comunidad se dan en personas sin ningún factor de riesgo 
conocido. 
Aunque muchos estudios no han encontrado características epidemiológicas que 
orienten la presencia de infecciones por cepas resistentes [158-159], existen 
publicaciones que describen mayor frecuencia de infecciones SARM en ciertas edades. 
Fridkin et al. en un estudio en el que se incluyeron pacientes de todas la edades objetivó 
que estas infecciones fueron más frecuentes en menores de 2 años [27]. Sin embargo, 
nuestros resultados mostraron que las infecciones por cepas SARM fueron más 
frecuentes en niños de 2 a 6 años y adolescentes. Aunque los grupos de edad no son 
iguales, estos resultados son similares a los que describe Mongokolrattnothai et al. en 
un estudio norteamericano centrado en población pediátrica, que objetivó que las 
infecciones por SARM fueron más frecuentes entre los 4 meses y 5 años [310]. En otro 
estudio que describe las características de las infecciones por S. aureus de inicio en la 
comunidad en Grecia, también se objetivó mayor riesgo de infecciones por SARM en 
niños < de 5 años [311].  
Por otro lado, la presencia lesiones cutáneas compatibles con dermatitis atópica 
se han recogido de forma específica, por ser muy frecuente en pediatra y haberse 
propuesto como factor de riesgo de SARM-AC en la literatura [312].  
La prevalencia encontrada de dermatitis atópica en la población de estudio fue 
del 12,7% y no se observó asociación con infecciones por cepas resistentes, lo que 
coincide con estudios más recientes que no han demostrado mayor frecuencia de 
colonización ni de infección por SARM-AC en estos casos [313,314].  
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Sin embargo, se ha encontrado mayor frecuencia de SARM en niños de familias 
extranjeras, principalmente procedentes de Ecuador, tanto en infecciones asociadas a la 
comunidad como al hospital. La frecuencia de infecciones por cepas resistentes en niños 
de familias ecuatorianas fue 5 veces mayor que en familias españolas.  
En España, los aislamientos de SARM-AC predominan en población extranjera, 
sobre todo de origen ecuatoriano. Desde la primera serie de infecciones por SARM-AC 
publicada, en la que 4 de los 7 niños eran de familia ecuatoriana [53], son varios autores 
los que han descrito mayor frecuencia de infecciones por SARM-AC, en pacientes de 
familias extranjeras, principalmente ecuatorianas, tanto en niños como en adultos [58]. 
Frick et al., en Barcelona, objetivó que 6 de 12 casos de infecciones por SARM-AC 
fueron en niños extranjeros, 4 de ellos de origen ecuatoriano [56]. Igualmente, 
Cerecenado et al. en Madrid, objetivó que de 6 de 8 casos de infecciones por SARM-
AC, se dieron en niños de origen extranjero, 5 de ellos ecuatorianos [57]. 
En el estudio previo realizado en la urgencia pediátrica de este hospital, y al que 
nos hemos referido previamente, al comparar las IPTB asociadas a la comunidad 
producidas por SARM y SASM, ya se objetivó mayor frecuencia de infecciones por 
SARM-AC en niños con padres originarios de Ecuador (p= 0,01) [63]. Este estudio, con 
mayor número de pacientes que el anterior, confirma que los niños de familia 
ecuatoriana tienen con mayor frecuencia infecciones por cepas resistentes que los niños 
españoles (31% vs 7%, p = 0,001).  
En los últimos 10 años se ha producido un importante crecimiento de la 
población extranjera en nuestro país (Anexo 2). En 2009, según los datos del Instituto 
Nacional de Estadística (INE), la población de Madrid era de 6 millones de habitantes, 
el 17 % eran extranjeros y, de ellos el 13% de origen ecuatoriano. El Hospital 12 de 
Octubre, situado en el área sur de Madrid, atiende a una población con un porcentaje de 
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inmigrantes mucho mayor. El 47 % de los niños que se incluyeron en este estudio 
pertenecían a familias eran extranjeras, la mayoría ecuatorianas. 
Con estos datos se puede decir que la emergencia de SARM en la comunidad en 
el área Sur de Madrid, está relación con la inmigración ecuatoriana, y por tanto, este 
colectivo se debe considerar como grupo de riesgo dada la alta prevalencia de SARM 
encontrada en estas familias (31%). Según un estudio reciente, la prevalencia de SARM 
en la comunidad en Ecuador, es del 28%, siendo el 74% de los aislados SARM –AC, 
por lo que se estima una prevalencia de SARM-AC en este país del 20% [36]. 
La emergencia de SARM en la comunidad asociada a población ecuatoriana en 
España está apoyada desde el punto de vista de la epidemiologia molecular. Está 
descrita la emergencia del clon ST8 en Latinoamérica [36]. En este estudio, como en los 
previos realizados en este hospital, la mayoría de los aislados de SARM estudiados 
(13/19) pertenecían al clon ST8, y por otro lado, la mayoría (8/9) de los aislados de 
niños de familias ecuatorianas tenían este genotipo. Estos resultados coinciden con los 
que describen otros autores como Cercenado et al. quien en el estudio referido 
previamente realizado en el Hospital Gregorio Marañón, también en el área sur de 
Madrid, encuentra que todos los aislamientos de SARM-AC de pacientes ecuatorianos 
pertenecían a la secuencia ST8 [57,58]. 
Sin embargo, es necesario hacer algunas consideraciones: en primer lugar, se ha 
encontrado asociación con el colectivo inmigrante más frecuente en éste área, lo que no 
excluye que exista mayor frecuencia de SARM en familias de otras nacionalidades, pero 
que no se haya detectado por el pequeño tamaño de la muestra. Y, aunque se ha descrito 
la emergencia de SARM-AC asociado a familias ecuatorianas en otros hospitales del 
Sur de Madrid y en Barcelona (donde el 13% de la población es inmigrante, el 10 % 
ecuatorianos), es importante tener en cuenta que la inmigración es diferente según las 
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aéreas geográficas y países, por lo que los resultados encontrados no se deben 
generalizar. Por ejemplo, un estudio realizado en Suiza,  donde el 14% de la población 
inmigrante procede de Yugoslavia, encuentra mayor frecuencia de SARM en este 
colectivo [315]. 
En segundo lugar, la asociación encontrada ha sido con la presencia de algún 
padre extranjero, no del niño, lo que indica la existencia de transmisión intrafamiliar y 
la posibilidad de altas tasas de colonización en esta población, como han demostrado 
otros autores [56]. Esto es importante ya la diseminación de estas cepas, con gran 
facilidad de trasmisión, puede ser rápida en este colectivo [101]. La población 
inmigrante residente en Madrid (excluyendo la procedente de los países de la Unión 
Europea) pertenece globalmente a clases sociales con mayor precariedad laboral y 
rentas más bajas, entre las que se dan con mayor frecuencia circunstancias como el 
hacinamiento, que favorecen la transmisión de este microorganismo. Sin embargo, el 
clon ST8 también se ha encontrado en población española. En nuestro estudio todos los 
aislamientos de SARM procedentes de niños españoles pertenecían a este tipo de 
secuencia, lo que demuestra que el problema no está limitado al colectivo ecuatoriano, y 
pone de manifiesto la diseminación de estas cepas en la comunidad.  
En tercer lugar, se ha descrito la emergencia simultánea de otros clones de 
SARM-AC en España [57,80]. En este estudio los aislados SARM-AC procedentes de 
niños de familias extranjeras no ecuatorianas mostraron gran diversidad clonal (ST80, 
ST1, ST34, ST30, ST88). En la figura 27 se representan los tipos clonales de los 






Figura 27. Tipos se secuencia ST de los aislamientos de SARM-AC en relación con la  
procedencia de las familias 
 
Los estudios de epidemiología molecular han objetivado que los clones más 
frecuentes son distintos en los 5 continentes. En este sentido se destaca que se ha 
encontrado relación entre el tipo clonal de estas cepas y la procedencia de las familias.  
Así el aislado perteneciente al tipo ST80, el más frecuente en Europa, procedía de un 
niño nacido en Francia, de familia argelina; y la cepa ST30, típica en el Pacifico, de un 
niño de familia china. El clon ST88, procedente de otro niño chino, es muy infrecuente, 
pero se descrito en países asiáticos. En España solo hay notificado un caso [62]. El clon 
ST1 LPV (-), procedente de un niño de familia búlgara, es frecuente en Australia, pero 
también se han descrito casos en el norte y centro de Europa [70]. Aunque el clon 
ST398 se considera actualmente como un posible problema emergente relacionado con 
SARM en la comunidad, en nuestra serie ninguna de las cepas estudiadas pertenecía a 
este tipo de secuencia. 
Por último, el que los niños de familias de origen extranjero tengan más riesgo 
de infección por SARM coincide con datos de otras publicaciones europeas que 
describen la mayor frecuencia de infecciones SARM-AC en población inmigrante. En 
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un estudio de casos y controles realizado en Dinamarca con el objetivo de identificar 
posibles factores de riesgo de infecciones por SARM-AC, la nacionalidad extranjera de 
los pacientes se mostró como el único factor de riesgo independiente de infecciones por 
SARM-AC (OR=30; IC95% = 3,6-257) [316]. Otro estudio, también de casos y 
controles realizado en Suiza encuentra los mismos resultados (OR= 7,7; IC95% = 1,62-
36, p = 0,01) [309]. Como se ha comentado, y algo en común entre los diferentes 
colectivos inmigrantes, generalmente procedentes de países menos desarrollados, es que 
presentan con frecuencia circunstancias consideradas por los CDC como factores de 
riesgo de transmisión de SARM [67], entre las que destacan el hacinamiento y las malas 
condiciones higiénicas, que favorecen la adquisición y diseminación de estas 
infecciones.  
También se han comunicado casos aislados relacionados con viajeros 
internacionales [317,318,319], y se ha publicado un estudio en Suiza que establece el 
riesgo de SARM en función de las diferentes aéreas geográficas de las que proceden los 
viajeros, destacando entre los de mayor riesgo los procedentes del Sudamérica [315]. 
Actualmente la inmigración y los viajes internacionales se pueden considerar 
como factores de riesgo de infección SARM-AC, responsables de la emergencia y 
difusión de SARM-AC en Europa. 
1.5. Factores de riesgo de infección por S. aureus LPV (+) 
En este estudio se ha encontrado que existen ciertos grupos de edad en los que 
son más frecuentes las infecciones por cepas portadoras de la LPV: los niños entre 2 y 6 
años y los adolescentes. Nuestro grupo de trabajo había objetivado en estudios previos 
que estas infecciones parecían ser más frecuentes en niños mayores, pero no se había  
analizado por grupos de edad [320]. Existen algunas publicaciones en población adulta 
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que describen mayor frecuencia de infecciones por cepas LPV (+) ciertas edades, pero 
no se han encontrado trabajos pediátricos que describan esta asociación.  
La nacionalidad extranjera del niño se ha asociado al aislamiento de cepas 
productoras de LPV. Las infecciones SA LPV (+) fueron 3 veces más frecuente en 
niños nacidos fuera de España. Sin embargo, la frecuencia de aislados LPV (+) entre 
niños españoles y ecuatorianos fue similar. En la población de estudio sólo 24 niños 
(12%) habían nacido fuera de España, poco número de casos para poder sacar 
conclusiones, pero una  posible explicación es que las cepas de niños extranjeros sean 
importadas de países con alta prevalencia de SASM LPV (+). A este respecto, se 
destaca que hay un estudio que compara las características de los aislados de S.aureus 
causantes de IPTB en diferentes países y objetiva mayor frecuencia de LPV en cepas 
SASM fuera de EEUU, donde USA300, no es el clon predominante [321]. 
2. ¿Existen diferencias entre las infecciones por SA-AC y SA-AH? 
Como se ha expuesto previamente, la mayoría de las infecciones por S. aureus 
en la comunidad se produjeron en niños sanos sin contacto con el hospital. Sin embargo, 
existe un porcentaje importante (21%) que si tenían algún factor de riesgo de infección 
asociada al sistema sanitario, principalmente el antecedente de ingreso o cirugía. 
Al comparar las infecciones SA-AC y SA-AH no se encontraron diferencias 
demográficas ni clínicas significativas. Tampoco se observó mayor frecuencia de 
aislados resistentes a meticilina ni portadores de LPV en los aislados procedentes de 
niños con factores de riesgo de infección asociada al hospital.  Las infecciones de piel y 
tejidos blandos fueron las más frecuentes en ambos grupos, destacando el impétigo y los 
abscesos como infecciones asociadas a la comunidad, y las infecciones de la herida 
quirúrgica como asociadas al hospital. Las infecciones osteoarticulares fueron las 
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infecciones invasivas asociadas a la comunidad más frecuentes, mientras que la 
bacteriemia lo fue en las asociadas al hospital. El hecho de que los niños con factores de 
riesgo ingresaran con más frecuencia está en probable relación con su patología de base.  
Se destaca que el 57% (4/7) de las bacteriemias por S. aureus de inicio en la 
comunidad se dieron en niños sin factores de riesgo, lo que contrasta con lo publicado 
en la literatura [322].  
No se han encontrado datos que comparen infecciones por SA-AC y SA-AH de 
forma global. Los estudios publicados se centran en las diferencias entre las infecciones 
SARM-AH y SARM-AC. 
2.1. ¿Existen diferencias entre las infecciones SARM-AC y SARM-
AH? 
Clásicamente se han establecido diferencias epidemiológicas, clínicas y 
microbiológicas entre las infecciones SARM-AH y SARM-AC [69, 70]. Hay estudios 
tanto en niños como en adultos [323] que han encontrado diferencias clínicas entre estas 
infecciones. En un estudio realizado en población pediátrica en Inglaterra, en un área 
con prevalencia de SARM en la comunidad similar a la encontrada en nuestro estudio 
(9,3%), la mayoría de las infecciones por SARM-AC eran IPTB (75%), mientras que las 
más frecuentes en caso de SARM-AH eran las invasivas (62%) [324]. 
A diferencia de lo descrito en la literatura, en esta serie las infecciones de piel y 
tejidos blandos fueron las infecciones más frecuentes en ambos grupos, sin haberse 
encontrado ningún caso de infección invasiva por cepa resistente a meticilina. No se han 
encontrado diferencias en la forma de presentación de las IPTB por SARM-AC y 
SARM-AH, en su mayoría abscesos, lo que coincide con un estudio reciente que 
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demuestra que las IPTB producidas por SARM-AC y SARM-AH son clínicamente 
indistinguibles [325]. 
En cuanto al patrón de  resistencia antibiótica, los aislados SARM-AH suelen ser 
multirresistentes, mientras que las cepas SARM-AC normalmente tienen resistencia 
aislada a meticilina y otros -lactámicos. Sin embargo, en este estudio los 3 aislados 
SARM con resistencia asociada a antibióticos no -lactámicos procedían de niños con 
infecciones asociadas a la comunidad. En los últimos años se ha descrito un aumento de 
las resistencias antibióticas en los aislados SARM-AC en todo el mundo. En un estudio 
reciente que describe los patrones de resistencia de aislados de SARM LPV (+) 
procedentes de los 5 contenientes desde el 2008 al 2010, se objetivaron cepas 
multirresistentes en todas las regiones, con una prevalencia máxima del 35% en el sur 
de Europa [326].  
Se destaca que estos 3 aislados procedían de niños de familia extranjera (2 
chinas y 1 búlgara). El estudio de las características moleculares mostro que los 3 
aislados pertenecían a clones diferentes ST34, ST30 y ST88.  Es llamativo que los dos 
únicos niños de familia china de nuestra serie tuvieran infección por SARM-LPV (+) 
multirresistente, lo que puede tener relación con clones originarios en China, donde las 
tasas de multirresistencia publicadas son muy altas. En algunas regiones como Pekín, el 
100% de los aislados SARM-AC son multirresistentes [40].  
Aunque los pocos casos registrados, no permiten sacar conclusiones sobre un 
posible aumento de resistencias de SARM–AC en nuestra zona, ni de la mayor 
frecuencia de aislados multirresistente en población extranjera, se considera necesario 
mantener la vigilancia. 
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A diferencia de lo descrito clásicamente en la literatura, pero en la línea de los 
estudios más actuales [143,327], no se ha encontrado mayor frecuencia de LPV en los 
aislados SARM-AC frente a los SARM-AH, ni diferencias en el tipo de SCCmec. El 
SCCmec fue en todos los casos tipo IV.  
Este estudio pone de manifiesto que cada vez es más difícil distinguir las cepas 
SARM-AH y SARM-AC por la clínica, y que los marcadores genéticos clásicos como 
la presencia de los genes que codifican la LPV y del SCCmec tipo IV no ayudan a 
diferenciarlas. En este sentido las técnicas de biología molecular han supuesto un 
avance para poder distinguirlas. Los resultados de tipificación molecular de los aislados 
clínicos de SARM estudiados mostraron que la mayoría de ellos pertenecían al mismo 
tipo clonal (ST8-SCCmec IV-agr1), tanto en las infecciones asociadas al hospital como 
a la comunidad. Este hecho podría indicar que infecciones consideradas como asociadas 
al hospital por la presencia de factores de riesgo tienen realmente su origen en la 
comunidad. A este respecto, es posible que muchos de los estudios que no incluyen las 
infecciones en niños con factores de riesgo asociados al hospital estén subestimando la 
frecuencia real de cepas resistentes a meticilina en la comunidad.  
Además, el que no se hayan encontrado diferencias entre las infecciones 
asociadas a la comunidad y al hospital tiene su implicación desde un punto de vista 
práctico. De acuerdo a los resultados de nuestro estudio es importante destacar que la 
actitud en urgencias ante un niño con sospecha de infección por S. aureus no debe 
depender de la existencia o no de los clásicos factores de riesgo de infección asociada al 
hospital, ya que no se ha demostrado que su presencia determine diferencias en este tipo 
de infecciones.  
Por último, se pensó que el porcentaje tan elevado de infecciones asociadas al 
hospital por cepas resistentes en niños ecuatorianos estuviera en relación con un mismo 
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clon de SARM. Sin embargo, el estudio de tipificación molecular de los aislados mostro 
que solo 3 de los 5 casos pertenecían al mismo tipo clonal: ST8 LPV (+). Los otros 2 
casos fueron ST5 LPV(-) y ST8 LPV (-).  
3. Asociación entre la resistencia a meticilina y presencia de LPV 
en los S. aureus aislados en la comunidad 
En este estudio se demuestra la asociación entre la resistencia a meticilina y 
presencia de LPV, ampliamente descrita en la literatura [19, 70]. Como en otros trabajos 
[26, 47, 63], los aislados SARM fueron más frecuentemente portadores de LPV que los 
SASM, y los aislados LPV (+) fueron resistentes a meticilina con más frecuencia. Esta 
asociación es importante desde un punto de vista clínico, y se debe tener presente para 
el manejo y tratamiento de las infecciones pos S. aureus en la comunidad.  
El que las cepas resistentes a meticilina sean portadoras con frecuencia de la 
leucocidina de Panton-Valentine, explica el aumento descrito del infecciones LPV (+) 
en los últimos años en todo el mundo, principalmente en EEUU, donde la mayoría (60-
100%) de los aislamientos de SARM-AC son portadores de los genes que codifican esta 
toxina [19,26]. En Europa, la frecuencia de LPV entre los aislados SARM está en 
aumento pero es globalmente menor. Las cifras publicadas varían entre el 8%, y el 
100% según los diferentes estudios y aéreas geográficas [25]. En Inglaterra, Francia y 
Finlandia entre el 20 y el 30 % de los aislados SARM-AC son portadores de la LPV 
[328,329,330], mientras que en Grecia, en un estudio realizado en población pediátrica 
el 68% de los SARM-AC eran LPV (+) [311]. 
En España, excluyendo el estudio de Manzur et al. que incluye un gran 
porcentaje de pacientes colonizados por SARM, y en el que solo el 1,5% de los SARM 
fueron LPV (+), las cifras publicadas oscilan entre 11% y el 100%, siendo en la mayoría 
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de los casos mayores del 60% [60,61]. El dato más reciente lo aporta el SNRCS, que 
realizó un estudio de biología molecular de las cepas de SARM AC recibidas del 2004 
al 2010, y encontró que el 91% de los aislados eran LPV (+) [80].  
En la población de estudio, el 67% de los aislados SARM y SARM-AC fueron 
portadores de LPV, cifra similar a las publicadas previamente en este hospital y otros 
hospitales españoles, mayor que la media Europea, similar a la de Grecia y cercana a las 
cifras de EEUU. Si comparamos estos datos con los aportados en el 2002 por SNRCS 
en el que solo encontraron 1 aislamiento de SARM (3%) que fue LPV (+), se demuestra 
el aumento de la presencia de la LPV en las cepas SARM-AC en nuestro país. 
Sin embargo, aunque la presencia de esta toxina se ha asociado a las cepas 
resistentes a meticilina, la mayoría (73%) de los aislados LPV (+) en esta población 
fueron sensibles a meticilina. Es importante destacar que el 33% de los aislados SARM 
fueron LPV (-); y por otro lado, un porcentaje importante de SASM (20%) tenían los 
genes de la LPV. Estos resultados ponen de manifiesto que esta toxina no es exclusiva 
de SARM, y que su presencia está amentando entre las cepas SASM, como se ha 
descrito anteriormente.  
Por último, aunque la mayoría de los autores han objetivado que la presencia de 
LPV es más frecuente entre las cepas resistentes, existe algún estudio como el de 
Shallcross et al. en Londres, que describen mayor frecuencia de esta toxina entre cepas 
sensible (9% vs 0,8%) [312]; lo que remarca la importancia de esta toxina también entre 
cepas sensibles a meticilina. 
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4. Papel de la resistencia a meticilina y LPV en la gravedad de las 
infecciones por S. aureus asociadas a la comunidad 
Muchos artículos discuten las diferencias clínicas de las infecciones asociadas a 
la comunidad causadas por cepas sensibles y resistentes a meticilina, y el papel de la 
leucocidina de Panton-Valentine en la gravedad de las mismas. Este estudio, dentro de 
sus limitaciones, aporta evidencias importantes en estos aspectos. 
4.1. ¿Son las infecciones por SARM-AC más graves que las producidas 
por SASM-AC? 
Desde un principio se ha considerado que las infecciones causadas por SARM-
AC son más graves que las producidas por SASM-AC. Sin embargo, actualmente no 
hay evidencia de que las cepas resistentes a meticilina sean más virulentas que las 
sensibles. 
Herold et al., en una de las primeras comunicaciones pediátricas de infecciones 
por SA-AC no encuentra diferencias al comparar las infecciones adquiridas en la 
comunidad por cepas SASM y SARM en niños ingresados [14]. Posteriormente Sattler 
et al. en un estudio prospectivo realizado en un hospital pediátrico de Tejas en el 2000, 
compara las características clínicas de 144 infecciones producidas por SARM-AC (63) 
y SASM-AC (81), y tampoco no objetiva diferencias entre ambos grupos, excepto la 
mayor frecuencia de infecciones invasivas en caso de cepas sensibles a meticilina (30 % 
vs 11%, p = 0,001) [160]. Kaplan et al., en el estudio al que nos hemos referido 
previamente describe también que las cepas SASM producen con mayor frecuencia que 
las SARM infecciones invasivas (p <0,001) [23]. 
Desde la emergencia de SARM se ha descrito un aumento de las infecciones por 
SA-AC en la comunidad, tanto IPTB como infecciones invasivas y existe algún estudio 
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norteamericano que demuestra que este aumento de la incidencia se debe 
exclusivamente a cepas resistentes a meticilina [331]. Sin embargo, existen otros 
trabajos realizados también en zonas de alta prevalencia de SARM-AC, que encuentran 
que mientras SARM-AC está aumentando como causa de infecciones de piel y tejidos 
blandos, SASM-AC sigue siendo la causa más frecuente de infecciones invasivas [311]. 
Así, en un estudio que describe las características de las infecciones asociadas a la 
comunidad por S. aureus de 199 niños ingresados en un hospital de Illinois entre 2005-
2008, mientras que las cepas resistentes son la causa más frecuente de IPTB (64% vs 
36%, p = 0,01), SASM sigue predominando como causa de infecciones invasivas (63% 
vs 37%, p = 0,01). En Grecia, otro estudio también en población pediátrica muestra 
resultados similares [310]. 
En nuestro trabajo, en el que se incluyeron las infecciones diagnosticadas en 
urgencias pediátricas de un hospital terciario, de las que el 37% precisaron ingreso, 
todas las infecciones por SARM-AC fueron de piel y tejidos blandos. El entorno en que 
se ha realizado este estudio permite describir mejor el espectro de enfermedad real que 
produce este microorganismo, y justifica que sean globalmente infecciones menos 
graves que las recogidas en los estudios previos, que incluyen únicamente pacientes 
ingresados. Estos resultados muestran la especial tendencia de SARM-AC a causar 
IPTB y la baja frecuencia que estas cepas producen infecciones invasivas, lo que  
coincide con los resultados de otros investigadores [156].  
Por todo lo expuesto, el aumento de infecciones invasivas por S. aureus descrito, 
no parece estar asociado a una mayor virulencia de estas cepas, sino probablemente esté 
en relación con un aumento de su notificación o, como ha sucedido en Francia e 
Inglaterra, se deba principalmente a cepas sensibles a meticilina [222]. En EEUU, en un 
estudio realizado en un hospital pediátrico de Houston, McCaskill et al. describe un 
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aumento de las  infecciones invasivas por SASM-AC entre 2001 y 2006 en relación con  
un aumento del tipo clonal USA300 entre estas cepas [332] 
Por otro lado, aunque existen publicaciones que hacen referencia a la mayor 
virulencia a nivel local de las IPTB por SARM-AC [333], pocas han demostrado esta 
asociación. Casado-Verrier et al., en un estudio español reciente que compara las 
características de las IPTB producidas por SASM y SARM en adultos, describe mayor 
frecuencia de necrosis (61,5% vs 19%, p = 0,013) y necesidad de drenaje (92% vs 54%, 
p = 0,02) en el grupo de infecciones por cepas resistentes a meticilina [65]. Moran et al.  
también había objetivado previamente que las infecciones por SARM son con más 
frecuencia abscesos que las producidas por SASM (O% 2,3 IC 95% 1,2-4,4) [26], Sin 
embargo, en ninguna de las 2 publicaciones se tiene en cuenta la presencia de LPV.  
En este estudio, al comparar las características clínicas de las infecciones 
producidas por SARM-AC y SASM-AC, no se han encontrado diferencias excepto la 
mayor frecuencia de abscesos y necesidad de drenaje en el grupo de infecciones por 
cepas resistentes a meticilina. Sin embargo, el análisis multivariante en el que se 
incluyeron tanto la resistencia a meticilina como la presencia de la LPV, no confirmó 
que la resistencia a meticilina sea un factor independiente que determine la formación 
de abscesos. Estos resultados son importantes porque demuestran que la tendencia de 
SARM-AC a producir abscesos es debida a la presencia de LPV, lo que está en relación 
con la opinión de muchos autores, que defienden que las características clínicas de las 
infecciones SA-AC están determinadas por la presencia de la LPV, y no por la 
resistencia a meticilina. Es posible que en un futuro se encuentren otros factores de 
virulencia implicados en la mayor necrosis que producen estas cepas.  
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4.2 ¿Cuál es el papel de la LPV en las infecciones por SA-AC? 
Como se ha dicho, este estudio es importante porque demuestra que la 
Leucocidina de Panton-Valentine determina la mayor formación de abscesos en las 
infecciones por S. aureus, independientemente de la resistencia a meticilina.  
La capacidad dermonecrótica de esta toxina en estudios in vitro está descrita 
desde hace muchos años en la literatura [145]; y Lina et al. ya describieron su relación 
con las IPTB, en concreto con abscesos y forúnculos [146]. Sin embargo, aunque hay 
estudios que describen la asociación entre la presencia de LPV y la formación de 
abscesos [63,303,307], ninguno de ellos demuestra claramente que esta relación sea 
independiente de la resistencia a meticilina. En un estudio en el que se incluyeron 522 
pacientes adultos con IPTB por SARM procedentes de 15 países, la frecuencia de 
abscesos fue significativamente mayor en caso de infecciones causadas por cepas 
portadoras de la LPV (72 % vs 17,5%, p = 0,001) [334]. En otro estudio, también en 
adultos, realizado en Nueva York, que recoge 138 casos de IPTB causadas por SASM, 
la presencia de esta toxina determinó mayor frecuencia de infecciones que precisaron 
drenaje (OR= 4,73; IC: 1,1-19,7, p = 0,03) [335]. En niños, un estudio realizado en 
Pekín en el que se incluyeron 1104 casos de IPTB por SA-AC recogidos entre Agosto 
del 2008 y Julio del 2009, las cepas LPV (+) se asociaron de forma más frecuente con la 
formación de abscesos (29.4% vs 5.9%, p < 0.01) [40]. 
Aunque actualmente se discute el papel de la LPV en la virulencia de las 
infecciones, este estudio confirma que la presencia de esta toxina determina la mayor 
capacidad necrotizante de S. aureus en las infecciones de piel y tejidos blandos, puesta 
de manifiesto en la mayor frecuencia de abscesos y necesidad de drenaje. Aunque este 
hecho hace pensar que las infecciones por cepas LPV (+) son más graves, algunos 
trabajos muestran que tienen mejor pronóstico [321,336]. En el estudio internacional 
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comentado previamente [334], las infecciones por SARM LPV (+) presentaron mayores 
tasas de curación que las producidas por SARM LPV (-) (91,6% vs 80,7%, p = 0,015), 
probablemente por la mayor frecuencia de abscesos, que se curan fácilmente con 
drenaje. 
En este estudio se ha observado que las IPTB producidas por cepas portadoras 
de la LPV, se asocian con mayor elevación de PCR y tienden a presentar fiebre con más 
frecuencia, pero no se ha podido demostrar que sea debido directamente a la presencia 
de la LPV, sino que parece estar asociado a la formación de abscesos. Esta toxina 
produce importante necrosis tisular, y por tanto, más inflamación y frecuencia de 
infecciones supurativas. Por otro lado, los abscesos presentan signos y síntomas de 
afectación sistémica (fiebre y elevación de PCR) con mayor frecuencia que las IPTB 
superficiales. Este hecho que no se ha podido demostrar estadísticamente en nuestro 
estudio, esta descrito en la literatura [286]. Por lo tanto, la mayor frecuencia de abscesos 
que determina la presencia de la LPV explica que las IPTB producidas por cepas 
productoras de esta toxina tengan tendencia a presentar más fiebre y elevación de PCR. 
Aunque, como se ha dicho al describir los resultados, no se pueden realizar 
afirmaciones basadas en datos estadísticos, en este caso existe una explicación lógica 
desde el punto de vista de la patogenia de las infecciones que hace que no sea necesaria 
dicha justificación. 
Hasta el momento, la mayor frecuencia de fiebre, elevación de reactantes de fase 
aguda en las infecciones LPV (+) solo se había sido descrito en las osteomielitis 
[137,338], lo que probablemente sea debido a la mayor frecuencia de osteomielitis 
multifocales, y complicaciones como abscesos subperiósticos e intraóseos que 
determina la presencia de este factor de virulencia. 
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Por otro lado, varios autores han descrito específicamente la baja frecuencia de 
esta toxina en caso de impétigo. Lina et al., no detectó la presencia de LPV en ninguno 
de los casos de impétigo [144], y Holmes et al., en su descripción de las características 
de las infecciones por S. aureus LPV, destaca la asociación de la LPV con abscesos y 
forúnculos, y la baja frecuencia de impétigo causado por cepas LPV (+) [303]. En este 
sentido, los resultados de nuestro estudio coinciden con lo publicado, ya que este tipo de 
infección fue significativamente más frecuente entre las cepas LPV (-). 
El papel de la LPV en la gravedad de las infecciones invasivas, en concreto 
osteomielitis y neumonía, no ha podido ser evaluada en este estudio por los pocos casos 
recogidos. Solo se detectó la presencia de esta toxina en el 11% (3/27) de las 
infecciones invasivas, los que, por otro lado, es indicativo de la asociación de esta 
toxina con las infecciones de piel y tejidos blandos. Los resultados de nuestro estudio 
mostraron que las infecciones por cepas LPV fueron con más frecuencia IPTB que 
invasivas, aunque la diferencia no fue estadísticamente significativa probablemente en 
relación al tamaño de la muestra (92% vs 8%, p = 0,009). Pero existen otros estudios 
pediátricos realizados con mayor número de casos, como el de Sdougkos et al., que 
incluye 110 niños con infecciones por S. aureus LPV (+), en el que esta diferencia si fue 
estadísticamente significativa  (74% vs 26%, p <0,001) [311]. 
5. Tratamiento de las infecciones por S. aureus en la comunidad 
5.1. Infecciones de piel y tejidos blandos 
Staphylococcus aureus resistente a meticilina (SARM-AC) se ha convertido en 
un patógeno a tener en cuenta en las infecciones piel y tejidos blandos en los niños 
atendidos en el servicio de urgencias, particularmente en caso de abscesos. En este 
estudio el 21% de los abscesos por S. aureus fueron por cepas resistentes a meticilina, y 
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la evolución de todos ellos fue buena aun habiéndose tratado con antibióticos 
inadecuados. Estos datos confirman los obtenidos por otros estudios, en los que se 
observa que el drenaje es fundamental para la cura de abscesos, independientemente de 
sensibilidad o resistencia a meticilina [252]. Aunque se ha demostrado que el drenaje es 
suficiente como medida única en la mayoría de los casos [337], la pauta habitual 
objetivada en nuestra área es añadir antibióticos sistémicos para el tratamiento de los 
abscesos.  
Actualmente se considera que los antibióticos no aportan beneficio en el 
tratamiento de los abscesos en adultos, pero existen estudios que han observado que su 
uso puede disminuir las recurrencias [250]. En pediatría, en un estudio doble ciego, 
aleatorizado y controlado en el que se incluyeron 161 niños con abscesos cutáneos que 
se randomizaron a recibir trimetroprim-sulfametoxazol (TMX-SMZ) o placebo, no se 
encontraron diferencias en la frecuencia de fallo del tratamiento (4% vs 5%, p = 0,5), 
pero si en las recurrencias a corto plazo (26% vs 13%, p = 0,04). Los autores concluyen 
que los antibióticos no son necesarios para la curación de los abscesos en pediatría, pero 
que podrían ayudar a prevenir nuevas lesiones a corto plazo [253]. Aunque existe cierta 
polémica respecto a la necesidad de tratamiento antibiótico, y estando en marcha varios 
estudios aleatorizados [338], la mayoría de las guías consideran el empleo de 
antibióticos solo en caso de abscesos > 5 cm, drenaje incompleto, síntomas de fiebre, 
edad menor de 24 meses o comorbilidad [226,227]. Nuestro estudio no estaba orientado 
a valorar la eficacia del tratamiento, por lo que no se han recogido las posibles 
recurrencias ni el tamaño de los abscesos. 
En otro tipo de lesiones, como impétigo o infección de heridas, que suponen el 




Actualmente el tratamiento antibiótico empírico de las infecciones de piel y 
partes blandas en el hospital de estudio se basa en el uso de láctámicos, siendo los 
más empleados el cefadroxilo y la amoxicilina-clavulánico. Estos antibióticos son 
efectivos frente a SGA y S. aureus. Sin embargo, si se plantea la posibilidad infección 
por SARM, su uso no es adecuado ya que, por definición, SARM es resistente a todos 
los antibióticos pertenecientes a esta familia.  Es razonable preguntarse si con las cifras 
actuales de prevalencia de SARM en la comunidad se justifica cambiar el esquema 
empírico inicial de las IPTB, en qué grupo de población y qué antibiótico emplear. 
La mayoría de los expertos consideran que el cambio del esquema empírico 
inicial debe evaluarse según la prevalencia SARM en la comunidad y se ha establecido 
un límite arbitrario entre el 10 y el 15% [222,226,231]. Aunque se ha publicado un 
estudio coste beneficio del tratamiento empírico de las IPTB, del que surge que es costo 
efectivo el cambio a antibióticos no -lactámicos a partir de una prevalencia del 40% de 
SARM [339], la opinión más generalizada es el cambio con cifras de prevalencia más 
bajas. La única guía española que hace referencia al tratamiento de SARM-AC, pone el 
límite en el 10% [229].  
Por otro lado, hay autores que mantienen la recomendación del uso de -
lactámicos, incluso con aéreas de alta resistencia, en caso de lesiones no supuradas, 
dada la menor frecuencia de SARM en este tipo de infecciones y la mayor posibilidad 
de ser causadas por SGA [258].  
En la población de estudio la prevalencia de SARM en la comunidad se 
encuentra entre 6,9% y 15,4%, si consideramos sólo los SARM-AC la prevalencia se 
sitúa entre el 5,8 al 15,7%, y si nos centramos en las IPTB, entre el 7% y el 18% de las 
infecciones por S. aureus están producidas por cepas resistentes. Estas cifras se 
encuentran en límite de plantear un cambio en el tratamiento antibiótico empírico  
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habitual. Por otro lado, como se ha comentado previamente, la población ecuatoriana es 
un grupo de especial riesgo con prevalencia SARM del 31%.  
Como alternativas a los -lactámicos para el tratamiento oral de SARM, 
destacan la clindamicina y el TMP-SMZ. Estudios pediátricos no han encontrado 
evidencia de que uno sea más eficaz que otro en el tratamiento de las IPTB por cepas 
resistentes a meticilina [235]. La clindamicina es una buena alternativa ya que es activa 
frente a SARM, SASM y SGA, con el inconveniente de la intolerancia digestiva y la 
posibilidad de resistencia inducible. Aunque el TMX-SMZ no es efectivo en caso de 
infección por SGA, considerando las tasas de resistencia de los aislamientos de SARM 
a TMP-SMZ (9,5%) y clindamicina (14%) encontradas en este estudio, y el nivel de 
evidencia actual,  se considera que es la mejor opción.  
De acuerdo con las principales guías de tratamiento y los datos de este trabajo, 
se debería dar mayor importancia al drenaje de los abscesos, y restringir el uso de 
antibióticos sistémicos a las situaciones actualmente recomendadas, para disminuir el 
desarrollo de resistencias derivadas de un uso excesivo de los mismos.  
Ante infecciones cutáneas leves, se puede mantener el tratamiento tópico 
habitual, teniendo en cuenta que la resistencia a mupirocina es del 7,4%  entre los 
aislados SASM, y que no se han encontrado resistencias en los aislados SARM. 
Si se considera el uso de antibióticos sistémicos, los -lactámicos siguen siendo 
el tratamiento empírico de elección en caso de infecciones en neonatos, otitis y 
conjuntivitis, dada la baje frecuencia de SARM encontrada; y en lesiones no supuradas, 
como celulitis, donde la posibilidad de SGA es mayor. Se recomienda el uso de TMP-
SMZ en niños de familia ecuatoriana, dada la elevada prevalencia de SARM objetivada 
en este colectivo; y se puede plantear también su uso en niños extranjeros o con factores 
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de riesgo de SARM.  La clindamicina puede ser una alternativa, especialmente en 
celulitis no supuradas. En el resto de casos, niño de familia española sin factores de 
riesgo, ambas opciones serian correctas en este momento. Se podría optar por el TMP-
SMZ en abscesos o lesiones con necrosis importante (especialmente si presentan escara 
central), y por los -lactámicos en infecciones no supuradas.  
Por último, se remarca la importancia de obtener material para cultivo de forma 
rutinaria de todo absceso o lesión purulenta que oriente el manejo y permitan 
monitorizar el posible aumento de las resistencias a meticilina en la población, lo que 
determinaría un cambio en el tratamiento empírico de las infecciones por S. aureus de 
inicio en la comunidad.  
5.2. Tratamiento de las infecciones invasivas 
Aunque todas las infecciones invasivas en este estudio han sido por cepas 
sensibles a la meticilina, las recomendaciones actuales son cubrir las formas resistentes 
si la prevalencia de SARM-AC es mayor de 10-15% [224,228,233]. Por otro lado, el 
tratamiento inadecuado de estas infecciones, tanto por retraso del inicio de antibiótico 
en caso de infecciones por SARM, como por el uso de antibiótico subóptimos 
(vancomicina) en cepas sensibles se asocia con mayor mortalidad [37,228,340]. Esto 
hace que en caso de infecciones invasivas, incluso en áreas de alta prevalencia de 
SARM-AC, se recomiende el uso de una combinación de antibióticos que cubran tanto 
cepas sensibles como resistentes a meticilina hasta el resultado de los cultivos 
[224,231]. 
Hechos estas comentarios, actualmente se puede considera que la cloxacilina es 
el tratamiento de elección en las infecciones invasivas en este área, valorando añadir 
vancomicina y/o clindamicina en caso de infecciones graves, especialmente si el 
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paciente es de familia ecuatoriana o tiene algún factor de riesgo de infección por SARM 
y/o SA LPV (+) añadido. En el caso de neumonía necrotizante, actualmente no hay 
duda en que se deben emplear antibióticos que inhiban la síntesis de proteínas como lo 
clindamicina o el linezolid [279,280]. Nuestro estudio no detectó resistencias a 
glicopeptidos ni linezolid, opciones terapéuticas importantes en las infecciones por 
SARM. 
El porcentaje de resistencia a clindamicina entre los asilados estudiados 
procedentes de la comunidad fue del 9,6% (69% inducible, 31% constitutiva), una cifra 
para muchos autores en límite de poder recomendar su empleo. Esta tasa de resistencia a 
clindamicina es inferior al 39% publicado por Cuevas et al. en un estudio multicéntrico 
español, cuyos datos proceden principalmente de aislados hospitalarios, lo que puede 
justificar las diferencias [341]. Sin embargo, llama la atención que en nuestro estudio la 
resistencia a los diferentes antimicrobianos fue mayor en las cepas consideradas como 
asociadas a la comunidad y no, como sería esperable, en las asociadas al hospital. 
Por otro lado, se destaca el elevado porcentaje de resistencia a clindamicina que 
era inducible. El fenotipo MLSB, fue más frecuente en los aislados SASM que en los 
SARM, aunque sin diferencias significativas(77% vs 33%, p = 0,17), lo que coincide 
con otros estudios que también objetivan mayor frecuencia de resistencia inducible a 
clindamicina entre las cepas SASM (44% vs 4,5%, p < 0,001) [23]. Este hecho se debe 
tener en cuanta ya que la clindamicina, no solo es una opción a considerar en el 
tratamiento de las infecciones por cepas resistentes a meticilina, sino también en 
infecciones graves en las que se sospeche la presencia de LPV, especialmente en la 
neumonía, en la que ha demostrado aumentar la supervivencia. 
Es importante recordar que, en cepas sensibles a clindamicina pero resistentes a 
eritromicina, es posible el rápido desarrollo de resistencia inducible a clindamicina 
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durante el tratamiento, lo que puede conllevar a un fracaso del mismo. El alto 
porcentaje de resistencia a clindamicina inducible encontrado, justifica que no se 
recomiende emplear este antibiótico de forma aislada en infecciones potencialmente 
graves hasta los resultados del D-test. 
6. Infecciones neonatales por S. aureus de inicio en la comunidad 
A la hora de estudiar las infecciones neonatales por S. aureus en la comunidad 
surgen varios problemas. En primer lugar, la definición actualmente aceptada de 
infecciones por S. aureus asociadas a la comunidad (SA-AC) es difícil de aplicar a esta 
población porque todos los neonatos están expuestos al ambiente hospitalario al 
nacimiento.  En general, lo mas aceptado en la literatura es no considerar el antecedente 
de nacimiento como factor de riesgo para infección asociada al hospital [219,282]. En 
este estudio las infecciones en neonatos se han considerado como asociadas a la 
comunidad aunque tuvieran antecedente reciente de contacto con el hospital. 
Por otro lado, el neonato es un paciente con unas características especiales: la 
inmadurez del sistema inmune le hacen más susceptible a infecciones invasivas, las 
características e inmadurez de la piel facilitan su infección y, existen cuadros clínicos 
típicamente neonatales como las onfalitis y mastitis, que no está claro donde 
encuadrarlos. Estas infecciones fueron el 40 % de las infecciones neonatales recogidas, 
y todas fueron por cepas SASM LPV (-). El hecho de considerar los casos de mastitis y 
onfalitis como infecciones invasivas por el riesgo de bacteriemia, ha supuesto cierta 
confusión al interpretar los datos. Ha determinado, por un lado, que las infecciones LPV 
(-) fueran significativamente más frecuentes en este grupo de edad y, por tanto, la edad 
media de los niños infecciones LPV (-) fue menor que en el grupo de infecciones LPV 
(+). Y, por otro lado, que las infecciones invasivas fueran significativamente más 
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frecuente en neonatos que en otros grupos de edad. Por este motivo se repitió el análisis 
excluyendo a los neonatos al comparar las infecciones LPV (+) y LPV (-) para evitar 
posible confusión.  
Si se excluyen estas infecciones propiamente neonatales, las infecciones por S. 
aureus más frecuentes fueron las IPTB (83%), la mayoría impétigo, lo que coincide con 
los datos de Fortunov et al. En esta serie de 126 niños, la más grande publicada hasta el 
momento, que no considera las mastitis y onfalitis como infecciones invasivas, el 34% 
de las infecciones fueron superficiales, principalmente impétigo o pustulosis; el 54% 
celulitis/abscesos; y el 20% invasivas, principalmente infecciones osteoarticulares, 
bacteriemias e infecciones de orina [219]. Sin embargo, en nuestro estudio, con menor 
número de neonatos, no se registró ninguna infección ostearticular, siendo los casos de 
infecciones invasivas (excluidas las onfalitis y mastitis), 2 bacteriemias y 1 infección de 
orina. La mayoría de las infecciones fueron superficiales, y el porcentaje de abscesos 
(21%) fue notablemente inferior que en Tejas, lo que se puede explicar por las 
diferencias en la prevalencia de cepas resistentes a meticilina y portadoras de LPV en la 
comunidad. La edad media en el momento de la consulta y porcentaje de ingresos 
fueron similares. 
Aunque la muestra es pequeña, es importante destacar que el la mayoría (93%) 
de las infecciones por SA-AC en neonatos fueron también por cepas sensibles no 
productoras de LPV. La frecuencia de infecciones por SARM (3,3%) y SA-AC LPV 
positivo (6,7%) en neonatos fue menor que en otros grupos de edad. Estas cifras son 
muy bajas si se comparan con los datos de series norteamericanas donde refieren 
porcentajes de resistencia a meticilina del 67% y de presencia de LPV del 54% [219]. 
No se disponen de datos europeos ni españoles sobre la prevalencia de infecciones por  
SARM-AC y SA-AC LPV (+) en neonatos, pero los brotes de infecciones por SA-AC 
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en este grupo de edad publicados fuera de EEUU han sido principalmente por cepas 
sensibles a meticilina [163]. Los datos de este estudio muestran que las infecciones por 
SARM y SA-LPV (+) de inicio en la comunidad en neonatos son poco frecuentes en 
este momento, por lo que no se debe plantear ningún cambio en el tratamiento empírico 
de estas infecciones. 
Por último, aunque se ha destacado en la literatura la frecuente asociación con 
infección materna concurrente, especialmente en caso cepas resistentes, en esta serie 
sólo se registró un caso con antecedente de infección cutánea materna, y fue por una 




Este estudio se realizó en un servicio de urgencias pediátricas, por lo que no se 
han incluido las infecciones ocurridas en otros entornos comunitarios como consultas 
externas o centros de salud, lo que hubiera permitido aportar una visión más completa 
de la situación actual de las infecciones por SARM de inicio en la comunidad. Sin 
embargo, las conclusiones de este estudio son importantes ya que provienen de un 
entorno habitual de práctica médica de muchos profesionales, y en el que se enmarca la 
patología pediátrica más frecuente  
El diseño de este trabajo no estaba dirigido a evaluar el tratamiento de las 
infecciones por S. aureus, por lo que las conclusiones en cuanto a la eficacia de los 
diferentes tratamientos son limitadas. Aún así, este estudio permite hacer algunas 
recomendaciones sobre el tratamiento empírico en urgencias pediátricas en caso de 
sospecha de infección por este microorganismo. 
El tamaño de la muestra ha limitado la posibilidad de establecer conclusiones 
significativas en cuanto a la frecuencia de SARM y LPV en población extranjera y ha   
sido un problema al estudiar el papel de la Leucocidina de Panton-Valentine como 
factor de virulencia de las infecciones por S. aureus de inicio en la comunidad. Por un 
lado, ha limitado el estudio de las infecciones invasivas por los pocos casos recogidos;  
y por otro lado, no ha permitido sacar conclusiones significativas en cuanto al papel de 
la LPV como factor determinante de la elevación de PCR y fiebre en las infecciones de 
piel y tejidos blandos. El poco número de infecciones neonatales producidas por cepas 
resistentes y/o portadoras de esta toxina, ha limitado su estudio en este grupo de edad. 
Sin embargo, es importante resaltar que, desde que se inicio este proyecto se concienció 
al personal que trabaja en el servicio de urgencias sobre la necesidad de obtener cultivos 
 149 
 
de las infecciones con sospecha de S. aureus, por lo que, aunque es posible que no estén 
incluidos todas los casos ocurridos durante este periodo, la muestra recogida se 
considera representativa de la situación actual en la urgencia pediátrica de este hospital. 
El interés por el estudio de las infecciones invasivas hizo que la recogida de este tipo de 
infecciones fuera exhaustiva, por lo que el poco número de casos, aunque una limitación 
para su estudio, es reflejo de la baja frecuencia de estas infecciones.  
Por último, los datos provienen de un solo centro, por lo tanto la mayoría de los 
pacientes proceden de un entorno social específico de la zona sur de Madrid, lo que 
hace que no se puedan extrapolar de forma directa a la población general. 
Probablemente los resultados obtenidos sean representativos de la situación actual en 
España de las infecciones por S. aureus en las urgencias pediátricas, pero existen 
diferencias en la inmigración y características moleculares de los aislamientos de         
S. aureus en las distintas aéreas geográficas que se deben tener en cuenta.  
De acuerdo a las limitaciones descritas, se plantea la necesidad de un estudio 
multicéntrico con mayor número de pacientes y que evalúe de forma conjunta las 
características epidemiológicas, clínicas y moleculares de la infecciones por S. aureus 
de inicio en la comunidad, para tener un visión más global del problema en nuestro país. 





1. La tasa de infecciones por S. aureus de inicio en la comunidad fue de 10,7 
infecciones por 10.000 consultas en urgencias. El 74 % de las infecciones eran de piel y 
tejidos blandos, y el 16% infecciones invasivas.  
2. La prevalencia de infecciones por S. aureus resistente a meticilina en los niños 
atendidos en urgencias fue del 10,4 %. El 71% de la infecciones por SARM fueron 
asociadas a la comunidad. Se confirma la presencia de SARM–AC como patógeno fuera 
del ámbito hospitalario, con una prevalencia del 9,5%. 
3. La presencia de factores de riesgo de infección asociada al hospital no 
determinó diferencias en las infecciones por S. aureus de inicio en la comunidad. No se 
encontraron diferencias entre las infecciones por SARM asociadas al hospital y a la 
comunidad, por lo que la orientación terapéutica de dichas infecciones no debe ser 
diferente.  
4. La mayoría de los aislamientos clínicos de SARM correspondieron al tipo 
clonal ST8-SCCmec tipo IV, el más frecuente en España como causa de infecciones 
pediátricas en la comunidad. 
5. Se ha detectado una alta frecuencia de aislamientos de S. aureus resistente a 
meticilina (31%) en los niños de familia ecuatoriana, por lo que se deben considerar 
como grupo de riesgo de infección por SARM en la población de estudio. La 
emergencia de SARM en la comunidad en el área Sur de Madrid, parece estar está 
relación con la inmigración ecuatoriana.  
6. El 26% de las infecciones por S. aureus de inicio en la comunidad fueron 
producidas por cepas portadoras de los genes que codifican la LPV. La presencia de 
estos genes fue significativamente más frecuente en los aislados SARM (66%), pero se 
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destaca que un 21% de las cepas sensibles a meticilina eran también  portadoras de esta 
toxina. 
7. Los niños de familia extranjera tienen con mayor frecuencia infecciones por 
cepas LPV (+), pero se necesitan más estudios para aclarar este hecho. 
8. En las infecciones de piel y tejidos blandos producidas por S. aureus, la 
presencia de la Leucocidina de Panton-Valentine determina mayor formación de 
abscesos, independientemente de la resistencia a meticilina.  
9. No se han encontrado diferencias en la gravedad de las infecciones asociadas 
a la comunidad producidas por SARM y SASM. La mayor frecuencia de abscesos que 
producen las cepas resistentes a meticilina es debido a que estas cepas son más 
frecuentemente portadoras de la Leucocidina de Panton-Valentine. 
10. No se recomienda cambiar el tratamiento antibiótico empírico de las 
infecciones de piel y tejidos blandos, excepto en  niños de familias ecuatorianas del área 
sur de Madrid, en quienes se podría valorar cubrir de forma empírica las cepas de         
S. aureus resistentes a meticilina con antibióticos como el trimetoprim-sulfametoxazol. 
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Anexo 1. Hoja de recogida de datos 
 
INFECCIONES POR S. AUREUS ADQUIRIDAS EN LA COMUNIDAD 
 
Fecha de recogida (día/mes/año):      
Nº muestra laboratorio:             Nº historia:  




 Edad (en años y meses): __________________    Sexo:       niña         niño 
 País de nacimiento: niño:   madre:        padre: 
 
Factores de riesgo 
 
Inmunodepresión (oncológico,trasplante, VIH) si   no   
Fibrosis quistica         si    no    
Dermatititis atópica            si    no   
Portador de cateter de diálisis o vascular       si    no   
Hospitalización en los últimos 6 meses:         si    no    
   Planta       UCI         Cirugía            
Antibiótico últimos 6 meses:         si    no   
Lesión cutánea (herida, varicela, eccema/dermatitis)      si    no   
Infección SARM en año anterior:   si    no   
Infección SASM en  año anterior: si    no  
Antecedente de infección cutánea en familia   si        no 
 
Tipo de infección: 
 
  Superficial:  
  Exudado de herida /supuración superficial quirúrgica 
  Exudado de herida /supuración superficial no quirúrgica 
  Exudado ombligo 
  Impétigo:     ampolloso    no ampolloso 
   Foliculitis      Panadizo      Exudado conjuntivitis     Exudado otitis 
  Celulitis /    absceso   
  Profunda:    Piomiositis  Osteomielitis   Artritis   Neumonía  
  Onfalitis   Mastitis neonatal 






















Tipo de infección según lugar de adquisición:   
               Comunitaria      Asociada a S. Salud       Hospitalaria          
 
Tipo de S.aureus según resistencia a  meticilina:     SASM   SARM  
 
LPV   positiva   negativa 
 
PREVIAS 
Días de evolución______ 
Fiebre  si  no (máximo         ) 
Antibiótico previo    si   o  
Nombre 
Días ______________ 
En urgencia o primera 
consulta 
 
Fiebre  si  no  
Analítica:  si  no 
   PCR 
   Leucos totales: 
   Neutrófilos totales 
 
Drenaje  si  no 
 
  
  INGRESO 
Fecha ingreso:  
  Planta             UCI 
Valor máximo PCR:_____ 
Drenaje   si  no 
Antibiótico iv  si  no 
Nombre___________ 
      Días______________ 
Evolución: 
  Curación 
  Muerte <72h 
  Muerte no relacionada 
Fecha alta: 




  Alta a domicilio 
Antibiótico / Nombre  si no 
  Tópico:________ 
  Oral:__________ 
  Ambos:________  
      Días: 




Anexo 2. Inmigración en España 
 
En los últimos 10 años se ha producido un importante crecimiento de la 
población extranjera en nuestro país alcanzando cifras del 9,8 % de la población total. 
En el 2009 según datos del Observatorio Permanente de la Inmigración el número de 
residentes extranjeros en España era de 1.495 394,  de los que el  13,47% (605 079) 
eran menores de 16 años. El 41% procedían del continente Europeo, el 31% de 
Latinoamérica, el 20 % de África,  el 6% de Asia, el 0,44% de Norteamérica y el 0,04% 
de Oceanía.  Los países europeos son el primer lugar de procedencia, seguido de 
Marruecos y Rumania. A continuación se sitúan los colectivos ecuatoriano, colombiano 
y británico; y, en menor número, chinos, peruanos, italianos, búlgaros y portugueses. El 
porcentaje de extranjero ecuatorianos es aproximadamente del 9,8% (438.388). 
Figura 28. Extranjeros en España con certificado de registro o tarjeta de residencia. 
Proporción sobre la población total 
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